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Ans der medizinischen Klinik zu Heidelberg. 

Die Wirkung einer längeren, überreichlichen Kohlehydrat- 
kost ohne Eiweiß auf den Stoffwechsel von Mensch und Tier. 

Von 

E. Grafe. 

Die Wirkung der Kohlehydrate auf den Eiweißstoffwechsel 
ist vor allem durch die wichtigen Arbeiten von Voit und seinen 
Schülern, die Einwirkung auf den respiratorischen Gaswechsel, ab¬ 
gesehen von der Münchener Schule, insbesondere durch die zahl¬ 
reichen Untersuchungen der Zuntz’schen Schule, ferner von 
Johannson, Atwater, Benedict und ihren Mitarbeitern in 
allen wichtigen Details bekaunt. *) Die Versuche, die das Studium 
der Beeinflussung der Verbrennungen zur Aufgabe hatten, wurden 
fast durchweg in der Weise ausgeführt, daß das Verhalten des 
respiratorischen Gaswechsels nach einmaliger Kohlehydratzufuhr 
der verschiedensten Art in kürzeren oder längeren Versuchs¬ 
abschnitten studiert wurde. 

Zumal wenn man die ersten 6—10 Stunden nach Nahrungs¬ 
aufnahme getrennt untersuchte, fand sich bei normalem Ernährungs¬ 
zustände der Versuchspersonen oder -tiere fast stets eine, wenn 
auch im ganzen recht geringe Steigerung der Verbrennungen. 

In 24 ständigen Perioden kann diese, sofern nicht sehr große 
Überschüsse über den Bedarf vorliegen, mitunter auch ganz fehlen. 

Im allgemeinen beträgt nach den übereinstimmenden Angaben 
aller Untersucher die Steigerung der Verbrennungen nach Zucker¬ 
fütterung 3—6 °/ 0 des zugeführten Kaloriengehaltes, nach Dar¬ 
reichung von Stärke können die Zahlen bis 10 °/ 0 hinaufgehen. 


1) Vgl. die Lehrbücher der Physiologie und genaue Literaturangabeu in 
den zusammenfassenden neuesten Darstellungen von Magnus-Levy in 
v. Noorden’s Handb. der Stoffwechselpathol. Bd. I p. 1 ff. 1906 und in Oppen- 
heimer’s Handb. der Biochemie Bd. IV, 1 p. 133 ff. 1911. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 113. Bd. 1 
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Werden Kohlehydratmengen verfüttert, die den Nahrungs¬ 
bedarf übersteigen, so werden die Überschüsse nach Abzug der 
kleinen Mengen, die bei der Steigerung der Verbrennungen oxy¬ 
diert werden, in Form von Glykogen oder, wenn die Glykogen¬ 
depots gefüllt sind, als Fett gespeichert. Die zuerst von Liebig 
und Pflüger behauptete Fettbildung ans Zucker ist von Rubner *) 
und Munk 1 ) (für den Hund), von Soxleth-Meißl*) und 
Stromer 1 ) (für das Schwein), von B.Schultze^Chaniewsky J ), 
Bleibtreu ‘), Rosenfeld') (für die Gans), Kühn 1 ) (am Ochsen), 
E. Voit-Lehmann 1 ), (am Kaninchen, Weiske 1 ), Wild 1 ) und 
Henneberg 1 ) (am Hammel) sicher bewiesen. 

Gelegentlich dieser und ähnlicher Untersuchungen sind sehr 
zahlreiche Respirationsversuche angestellt worden. Gewöhnlich 
wurden jedoch zur Fettmast Kohlehydrate gegeben, die nebenbei 
auch erhebliche, die Abnutzungsquote beträchtlich übersteigende 
Eiweißmengen enthielten (Reis, Mais, Gerste usw.). 

Da bei den im folgenden mitgeteilten Versuchsreihen gerade 
die Zufuhr großer Kohlehydratmengen ohne Eiweiß untersucht 
wurde, haben hier nur die Versuche ein Interesse, welche sich 
auf eine mehrere Tage fortgesetzte Darreichung von Kohlehydraten 
allein beziehen. Derartige Untersuchungen liegen in der Literatur 
in nur sehr geringer Zahl vor. 

Sie beschränken sich auf einige Versuchsreihen von Petten- 
k o f e r und Voit 2 ) sowie von Rubner 3 ). 

In der großen Arbeit von Pettenkoffer und Voit „Über 
die Zersetzungsvorgänge im Tierkörper bei Fütterung mit Fleisch 
und Kohlehydraten und Kohlehydraten allein“ finden sich einige 
Versuche, in denen sehr große Stärkemengen (700 g) an einen 
Hund von 33 kg Gewicht verfüttert wurden, andere Versuchs¬ 
reihen kommen hier nicht in Betracht, da, wie schon Pflüger 4 ) 
seinerzeit in der scharfen Kritik der Voit’schen Versuche gezeigt 
hat, in ihnen kein Kohlehydratüberschuß vorhanden war. 

Pettenkofer und Voit haben drei kurze Versuchsreihen 
mit 700 g Stärke (+14 g Fett) mitgeteilt. Diese Nahrung wurde 
im ersten Versuch 2 Tage lang im Anschluß an längere Ernährung 


1) Genaue Literatnrangaben bei Magnus-Levy u L. F. Meyer in 
Oppenheimers Handbuch der Biochemie Bd. IV 1. Teil p. 449ff. 1911. 

2) Zeitschr. f. Biol. Bd. 9 p. 485 ff. 1873. 

3) Gesetze des Energieverbrauchs bei der Ernährung p. 70 ff. 1902. Details 
in Zeitschr. f. Biol. Bd. 12 p. 272, 1886. 

4) Pflügers Arch. Bd. 52 p. 239 ff. 1892. 
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mit gemischtem Fressen gegeben, im zweiten Versuche nur an 1, im 
dritten an 5 Tagen; in den beiden letzten Reihen gingen 1—2 Hunger¬ 
tage voraus. 

In der ersten Reihe ergab der am 2. Ftitterungstage ange- 
stellte Respirationsversuch einen C-Ansatz von -}-64,9 g, l ) der an 
dem Fütterungstage der zweiten Reihe gefundene C-Ansatz war 
-}-98,6 (nach Pflüger’s Berechnung -f- 82,5). 

In der dritten Reihe wurde am 3. und 5. Fütterungstage ein 
Respirationsversuch vorgenommen, bei beiden Versuchen fand sich 
nicht nur kein Ansatz, sondern sogar ein C-Verlust von —7,1 
bzw. 10,0 g. 

Bei Beurteilung dieser Zahlen ist jedoch zu bedenken, daß im 
Kot gewaltige Mengen nicht resorbierter Stärke enthalten waren 
mit 51,5 bzw. 42,5 g C 2 3 ), ferner waren im zweiten Versuche 123 g 
trockene Stärke erbrochen worden, und der Hund war während 
dieses Versuchs sehr unruhig. 

Pettenkofer und Voit schließen aus diesen letzteren Ver¬ 
suchen: „Beim Hunde wird der Kohlenstoff des Stärkemehls, auch 
in der extremsten Menge, in welcher er vom Darm aus noch in 
die Säftemasse aufgenommen wird, in Zeit von 24 Stunden ohne 
jeden Zweifel vollständig wieder ausgeschieden, und es bleibt nichts 
davon zurück, um Fett zu erzeugen und zum Ansatz zu bringen.“ 8 ) 

Wenn man jedoch bedenkt, daß die Nettokalorienzufuhr (nach 
Abzug des Abfalls im Kot) im ersten Versuch nur aus 504,5 g, 
im zweiten sogar nur aus 415,9 g trockener Stärke bestanden hat, 
so ergibt sich, daß die Intensität der Überernährung im ersten 
Versuch maximal 50%, im zweiten sogar nur maximal 20% des 
Bedarfs betragen hat. 

Aus den citierten Versuchen von Pettenkofer und Voit 
läßt sich der Schluß ziehen, daß bei einer geringen Überernährung 
mit Stärke die Kohlenstoffansätze sehr verschieden sein können; in 
den weiten Grenzen von 0—93 g C liegen die Schwankungen. 
Sieht man näher zu 4 * * ), so scheint außer der absoluten Größe der 
zur Resorption gekommenen Menge auch der Ernährungszustand 


1) Pflüger berechnet unter Korrektur für die gewaltigen Mengen von un¬ 
benutzter, durch den Darm ausgeschiedener Stäike 39,67 g (1. c. p. 280 ff.). 

2) Nach Pf lüge r’s Berechnung sind dem Organismus überhaupt nur 523,2 g 
trockene Stärke zugute gekommen. 

3) 1. c. p. 498. 

4) Voit n. Pettenkofer selbst haben die großen Unterschiede im C- 

Ansatz ihrer Tiere nicht zu deuten gesucht. 

1 * 
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eine entscheidende Rolle zn spielen: der C-Ansatz ist am so kleiner, je 
günstiger der Ernährungszustand und je größer die Menge vorher 
gefütterter Kohlehydrate ist. 

Unter Rubner’s Versuchen 1 ) finden sich zwei, in denen eine 
Kohlehydratüberernährung während kurzer Zeit (1— 2 Tage) durch¬ 
geführt wurde; in einem Falle gingen 2 Hungertage voraus, an 
beiden Tagen überstieg die Kalorienzufuhr den Bedarf um 141,6 °/ 0 , 
die Wärmeproduktion stieg am 1. Tage um 11,1 °/„ (= 7,8 °/ 0 Zer¬ 
setzung des Überschusses), am 2. um 25,1 °/ 0 (= 18,1 0 0 Zersetzung 
des Überschusses). 

Im zweiten Versuche gingen der Überernährung mit Kohle¬ 
hydraten (= 152,2 °/ 0 des Bedarfes) 1 Hungertag und 1 Tag mit aus¬ 
schließlicher Fetternährung voraus. Der Kohlehydratüberschuß über¬ 
stieg den Bedarf um 52,2 %, die Zersetzung stieg dabei nur um 5,1 °/ 0 . 

So zeigen auch diese Zahlen eine sehr wechselnde Steigerung 
der Verbrennung, lind es ist gewiß kein Zufall, daß der höchste 
Wert sich am 2. Tage einer starken Überernährung mit Kohle¬ 
hydraten findet 

Die Durchsicht der Literatur ergibt demnach, daß sowohl über 
die Beeinflussung des Stoffwechsels durch einmalige große Kohle¬ 
hydratgaben allein wie über die Wirkung einer langen Kohlehydrat¬ 
tiberernährung zugleich mit Eiweiß sehr zahlreiche Untersuchungen 
vorliegen, während eine langdauernde Überernährung mit einer 
nahezu eiweißfreien, aber an Kohlehydraten abundanten Kost in 
ihrer Einwirkung auf den Stoffumsatz bisher noch nicht näher 
untersucht worden ist. Und doch erheben sich hier Fragen, deren 
Beantwortung ohne nähere Versuche nicht möglich sein dürfte. 

Es handelt sich dabei vor allem um die Frage, ob und welche 
Rolle das Eiweiß bei der Bildung der Reservestoffe, vor allem bei 
der Umwandlung von Kohlehydraten in Fett spielt. 

Es ist bekannt, daß bei gemischter Nahrung ein Fettansatz 
in der Regel nicht ohne einen Eiweißansatz einhergeht, und es 
wäre denkbar, daß die Zelle, deren Protoplasma dauernd abnimmt, 
wie es bei einer Überernährung mit Kohlehydraten allein ja der 
Fall sein muß, in ihrer Fähigkeit, Reservestoffe zu bilden und zu 
speichern, irgendwie geschädigt sein könnte. 

Daß hier tatsächlich Verhältnisse vorliegen, die auf den ersten 
Blick außerordentlich überraschen, ja geradezu paradox wirken 
und daher zu einer genaueren Untersuchung zwingen, zeigte mir 
eine Beobachtungsreihe an einer Patientin der psychiatrischen 

1) 1. c. 
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Klinik, wie ich sie dank dem liebenswürdigen Entgegenkommen von 
Herrn Prof. Nißl durchführen konnte. Es handelte sich um eine 
Kranke in einem schwer stupurösen Zustand, der anfangs den Ein¬ 
druck einer depressiven Form machte, später aber bei weiterer 
Beobachtung der Kranken retrospektiv als ein katatonischer an¬ 
gesehen werden muß. 1 2 ) 

Die Kranke, die damals 34 Jahre alt war, wog infolge lang¬ 
dauernder Verweigerung jeder Nahrungsaufnahme und nach einer 
interkurrenten fieberhaften, auch mit leichter Nephritis einher¬ 
gehenden Angina“) bei einer Körperlänge von 152 cm nur noch 
33 kg. Es lag also eine Unterernährung schwerster Art vor. 

Die Stoffwechseluntersuchung dauerte vom 21. Febr. bis 7. März 
1911. In dieser Zeit bekam die Kranke täglich 350—450 g Rohr¬ 
zucker, gelöst in 1250—1500 ccm physiologischer Kochsalzlösung oder 
Ringer’sche Lösung, ev. auch Wasser allein in meist drei Por¬ 
tionen um 9 Uhr, 1 Uhr und 6 Uhr durch die Schlundsonde. Be¬ 
züglich der Details des Versuchs vgl. Tabelle I des Anhanges. 

Quantitativ bestimmt wurde nur der Stickstoff 1 im Urin, 
während ein quantitatives Sammeln des Kotes zur Untersuchung 
aus äußeren Gründen unmöglich war. Über das Verhalten der 
Kotentleerung gibt Stab 14 der Tabelle I Auskunft. Auch ohne 
genaue quantitative Bestimmung ließ sich sagen, daß die Aus¬ 
nutzung der Nahrung eine ausgezeichnete war, an 6 Tagen fand 
überhaupt keine Stuhlentleerung statt, an 3 Tagen bestand etwas 
Durchfall. An den letzten beiden Versuchstagen erbrach die Kranke 
ca. 200 ccm der Gesamtmenge. Da dieses Ereignis auch an den 
folgenden Tagen eintrat, mußte der Versuch abgebrochen werden. 

Das Gesamtresultat des Versuches, der zunächst nur ein 
orientierender sein sollte, findet sich in der Texttabelle I (No. I 
E. Schöl) zusammengefaßt. Danach wurden im Durchschnitt pro 
die 380 g Rohrzucker entsprechend 46 Cal pro 1 kg während 
14 Tagen gegeben. Obwohl es sich um einen äußert reduzierten 
Organismus mit sicherlich nur ganz geringem Glykogenvorrat . 


1) Laut liebenswürdiger Mitteilung der Direktion der Kreis-, Heil- und 
Pflegeaustalt Homburg (Pfalz), in der die Kranke seit 27. April 1911 sich be¬ 
findet, kann an der Diagnose einer Verblödungspsychose wohl nicht mehr ge¬ 
zweifen werden. 

2) Die Angina war bereits am 19. Januar 1911 abgelaufen. Die Kranke 
wurde vom 9. Dezember 1910 bis 27. April 1911 in der hiesigen psychiatr. Klinik 
behandelt. Eine nähere Mitteilung der Krankengeschichte erscheint für den vor¬ 
liegenden Zweck nicht notwendig. 
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handelte, war der Effekt dieser zweifellos recht erheblichen Über¬ 
ernährung mit eiweißfreien Kohlehydraten auf das Gewicht schließ¬ 
lich = 0. 

Da aus äußeren Gründen ein Respirationsversuch bei der 
Kranken nicht vorgenommen werden konnte, ist die Größe der 
Kalorienproduktion nicht bekannt. Vermutlich war sie sehr niedrig, 
denn einmal ist gerade unter derartigen Verhältnissen einer lang¬ 
dauernden starken Unterernährung J ) von F. Müller, A. Nebel¬ 
tau, v. Noorden, Svensen, Magnus-Levy *) u.a. ein abnorm 
niedriger Nahrungsbedarf gefunden worden, und ferner führt, wie 
Bornstein 1 2 3 4 ) in kurzdauernden Respirationsversuchen und ich*) 
in 20—24 ständigen Untersuchungen zeigten, der Stupor als solcher 
häufig auch ohne Unterernährung zu sehr erheblicher, maximal 
45°/« betragender Stoffwechsel Verlangsamung. 

In Anbetracht dieser Umstände und der guten Ausnutzung 
der Nahrung liegt zweifellos eine beträchtliche Überernährung vor. 

Um so überraschender ist das Verhalten des Gewichts. Im 
Anfang fand eine kleine Zunahme von 1250 g statt, zum Teil 
wohl wie am 27. Februar durch Wasserretention bedingt, sie ging 
aber in den letzten Versuchstagen wieder verloren, so daß Anfang 
und Ende der ganzen Periode das gleiche Gewicht zeigen. 

Der Gesamt-N-Verlust im Harn während der 14 tägigen Ver¬ 
suchsperiode betrug 31,9 g. Tage hindurch wurde ein N-Minimum 
von —1,6 g erreicht, eine Zahl, die den sonst in der Literatur 
niedergelegten Zahlen über das N-Minimum beim Menschen gut 
entspricht. 

Der Gesamtverlust des Körpers an Eiweiß, dessen N im Harn 
erscheint, beträgt 6,25 X 32 = 200 g trockenes Eiweiß. 

Unter der Annahme, daß sämtliches dazu gehöriges Wasser 
(bei 20% Eiweißgehalt also 800 ccm) mit ausgeschieden wurde, 
berechnet sich ein Gewichtsverlust von 1000 g. 

Bei einer Wärmeproduktion von 34—35 Cal pro 1 kg, ein 
gewiß maximaler Wert in diesem Falle, würden ca. 400 Cal täg¬ 
lich zum Ansatz zur Verfügung stehen. Da der Körper der 

1) Das Gewicht ist während der ganzen Beobachtungszeit in der psychiatr. 
Klinik nicht Uber 37.5 kg herausgekommen und schwankte vom 9. Januar bis 
24. April nur zwischen 32 und 35 kg. 

2) Altere Literatur in v. Noorden's Handb. der Pathol. des Stoffwechs. Bd. I 
p. 484ff. 1906, eigene Untersuchungen Ton Magnus-LeTy, Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. 60 p. 199, 1906. 

3) Monatsschr. f. Psychiatr. u. Neurol. Bd. 24 p. 393 ff. und Bd. 25 p. 208. 

4) Dies. Arch. Bd. 102 p. 15, 1911. 
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Kranken zu Beginn des Versuchs wohl sehr arm an Glykogen war 
und eine Glykogenmästung über 2 °/ 0 beim Menschen ohne weiteres 
wohl nicht angenommen werden kann, lassen sich aus dem Kohle¬ 
hydratüberschuß von 1400 g Ansätze von 660 g Kohlehydrate und 
300 g Fett berechnen, d. h. der Ansatz von BeservestofFen in 
Trockensubstanz berechnet, würde fast so groß sein wie der Ge¬ 
wichtsverlust durch zugrunde gegangenes Protoplasma. Ein Wasser¬ 
freier Ansatz von Kohlehydraten würde aber durchaus allen bis¬ 
herigen Anschauungen über den Glykogenansatz, der in der Regel 
mit der 4 fachen Wassermenge 1 2 3 * * * * ) einhergeht, widersprechen. 

So zeigt dieser orientierende Versuch, dessen Durchrechnung 
natürlich nur zu approximativen Zahlen führen kann, daß hier 
offenbar Prozesse vorliegen, die sich nicht ohne weiteres unter die 
gewöhnlichen Vorstellungen von der Bildung von Reservestoffen 
subsummieren lassen. 

Zunächst konnte man daran denken, daß bei der Kranken 
Verhältnisse Vorlagen, die als Folge der schweren psychischen Er¬ 
krankung sich etabliert hätten, aber weitere große Untersuchungs¬ 
reihen, die ich gelegentlich der Frage der Stickstoffretentionen bei 
Fütterung von Ammoniaksalzen und Harnstoff 8 ) anstellte, lehrten, 
daß auch der tierische Organismus das merkwürdige Verhalten 
des Gewichts bei Überernährung mit Kohlehydraten ohne Eiweiß 
zeigt. Trotz langdauernder Darreichung oft enormer Mengen 
von Kohlehydraten bei Hunden und Schweinen trat manchmal selbst 
nach längerer voraufgegangener Hungerperiode entweder keine oder 
nur eine verhältnismäßig geringfügige Gewichtszunahme auf. 

In der Texttabelle I sind eine Reihe derartiger Versuchs¬ 
resultate zusammengestellt mit den zur Beurteilung der vorliegen¬ 
den Frage wichtigsten Angaben. Die genauen Versuchsprotokolle 
sind zum Teil schon gelegentlich meiner Arbeiten über die Be¬ 
nutzung von Ammoniak und Harnstoff im tierischen Organismus 
veröffentlicht 8 ), teils finden sie sich in den Anhangstabellen dieser 
Arbeit Die Stäbe 1—4 der Texttabelle I bedürfen keiner be- 


1) Vgl. z. B. Zuntz, Sitzungen der Berliner phyaiol. Gesellschaft 1881. 

2) Vgl. die Arbeiten von mir und meinen Mitarbeitern in Zeitschr. f. pbysiol. 
Chemie Bd. 77—84 (1911—1913). 

3) Grafe und Schlüpfer, Zeitschr. f. pbysiol. Chemie Bd. 77 p. 291 

Grafe, ebenda Bd. 78 p. 485; Grafe, Kongr. f. innere Med. von 1912, Ver¬ 

handlungen p. 507. Grafe, Zeitschr. f. pbysiol. Chem. Bd. 82 p. 347, 1913 

Grafe und Turban, ebenda Bd. 83 p.25, 1913; Grafe und Wintz, ebenda 

Bd. 86, p. 283; Grafe, ebenda Bd. 86 p. 347, 1913. 
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Text¬ 

überernährungsversuche mit Kohlenhydraten 


1. 

Versuchs¬ 

objekt 

2. 

Versuchs¬ 

zeit 

3. 

i 

Ver¬ 

suchs- 

datier 

i 

1. 

Anfangs¬ 

gewicht 

g 

5. 

Durchschnittliche 
Zusammensetzung 
der Nahrung pro die 

6. 

Brutto- 

kalorieu- 

gehalt 

der 

Nahrung 

pro 1 kg 

; i 

7. 

Gehalt 

der 

Nahrung 

an 

Eiweiß-N 

Nr. I ! 
E. Schhl. 

1 21. II. 

bis 

7. III. 1911 

14 Tage 

33000 

1 

380 g Rohzucker in 1200 
bis 1500 ccm Wasser, 
Ringer- oder Kochsalz¬ 
lösung gelbst 

ca. 

46 Cal j 

1 

1 

Spuren 

Nr. II a 
Hund Daisy 

I. Periode 

3. XII. 
bis 

28. XII. 1911 

25 Tage 

I 

7000 

. 

160 g Stärke, 40 g Rohr¬ 
zucker, 5 g Butter, 16 Tr. 
Cibil’s Fleischextrakt. 2 g 
Kochsalz, 10 g Knocnen- 
asche, 50 ccra Bouillon, 
500 ccm Wasser 

! 

ca. 

120 Cal 

0,116 g 

i pro die 

Nr. II b 
Hund Daisy 

II. Periode 
28. XII. 1911 
bis 30.1.1912 

33 Tage 

6800 

ca. ö /e der Menge in der 
I. Periode 

ca. 

100 Cal 

ca. 0,1 g 
pro die 

Nr. II c 
Hund Daisy 

III. Periode 
30. I. 
bis 

28. II. 1912 

29 Tage 

5 700 

ca. % der Menge in der 
I. Periode 

! 

ca. 

| 65 Cal 

ca. 0,07 g 
pro die 

: 

Nr. III 

27. IV. 

31 Tage 

■ 

14 700 

350 g Stärke, 80 g Zucker, 

ca. 

j 

0,25 g 

i 

I 

! 

! 

! 

Schwein I 

(5. V.) 
bis 

28. V. 1912 

(23) „ 

(15 4001 

25 g Butter, 100 ccm 
Bouillon, 5 g Knochen¬ 
asche, 2 g Kochsalz, ca. 
0,1 g Lecithin, 5 Tr. verd. 
Eisenchloridlösung, 1 1 * 

1 Wasser 

j 130 Cal 

i 

1 

Nr. IV 

17. VI. 

33 Tage 

12100 

do. 

ca. 

i 0,18 g 

Schwein II 

(23. VI.) 
bis 

20. VII. 1912 

(27) „ 

(13 700) 

jedoch keine Bouillon und 
statt 0,1 0,01 g Lecithin 

150 Cal 

Nr. V 

Schwein III 

1 

! 

1. VII. 
bis 

2. VIII. 1912 

i 

: 

32 Tage 

9 500 

280 g Stärke, 80 g Zucker, 
25 g Butter, 1 g Knochen¬ 
asche, 2 g NaCl. 5 Tr. 
Eisenchlorid, 100 ccm 
Bouillon, 1 Vs 1 Wasser (an 
8 Tagen wurden nur Vs 
bis 3 4 dieser Nahrung ge¬ 
fressen) 

ca. 

150 Cal 

1 

1 

! 0,20 g 
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tabelle I. 


ohne Eiweiß) bei Mensch, Schwein und Hund. 


8. 

9. 

10. 

11. 12. 

13. 

14. 

Sonstige 

Zulagen 

zur 

Nahrung 

Un¬ 
gefährer 
Über¬ 
schuß der 
Nahrung 
über den 
Bedarf 
(=100) 

1 

Ausnutzung 

der 

Nahrung 

Ge- 

IzTiSr 

ge- | Abnahme 

wicht! wS ^ end 

Versuchs 

g 

| 

Gesamt-N- 

Verlust 

während 

des 

Versuchs 

Bemerkungen 

! 

j 

140?io0 

Kot nicht quan¬ 
titativ be¬ 
stimmt, Menge 
aber gering 

33000 ±0 

1 

| i 

im Harn: 
-31,9 g 

1 

1 

Vor dem Versuch 
sehr starke Ge¬ 
wichtsabnahme 
durch Nahrungs¬ 
verweigerung und 
interkurrente 

Angina 

an 20 Tagen Zu- 
lagen*von 1,72 g 
XalsNH, pro die 

ca. 

200:100 

Trockenkot 
während der i 
Periode = 80 g ' 

6800 i —200 

| i 

1 

, -0,40 g 

! i 

1 1 

i 

Dem Beginn des 

Versuchs ging eine 

7 tägige Hunger¬ 
periode voraus, in 
der das Tier 1200 g 
verlor 

an 28 Tagen Zu¬ 
lagen von ca. 

1.2 g N als NH, 

ca. 

170:100 

230 g 
Trockenkot 

i 

5 700 j — 1100 

1 

ca. —5,o g 

1 

I 


au 16 Tagen Zu¬ 
lagen Ton ca. 
1.0 g N als NH, 

ca. 

110:103 

Trockenkot = | 

80 g 

1 

1 

5100 | - 600 

1 

1 

1 

1 

] 

= ca. 0,8, 
nicht genau 
zu bestim- ! 

men, da | 
wegen sehr ; 
schlechter I 
Diurese N- , 
Retentionen 1 
wahrschein- i 
lieh ! 


an 16 Tagen Zu¬ 
lagen Ton je 
3.584 g NH,— 
N 

250:100 

Trockenkot = 
191 g | 

i 

1 

( i 

16 500 ' + 1 800 
(+1100) 

1 

i 

1 

1 

1 — 23,30 g ! 

; I 

1 

l 

1 

Dem Beginn der 

Periode gingen 

8 Tage Hunger mit 
einem Gewichtsver¬ 
lust von 1800 g vor¬ 
aus 

an 20 Tagen Zu¬ 
lagen Ton 3,6 g 
NH, — N in 
Form Ton Am¬ 
moncitrat 

ca. 

280:100 

Trocken ko t = 
190 g 

1 

13 7001 + 1 600 
( (±0) 

I 

1 -22,67 g 

i 

Dem Versuch ging 
eine 10 tägige 
Hungerperiode mit 

2,4 kg Gewichts¬ 
verlust voraus 

an 20 Tagen Zu¬ 
lagen Ton 2 g 
Hamstoff-N. 

ca 

280:100 

Trockenkot = 
ca. 240 g (Kot¬ 
menge an den 
letzten 4 Ver¬ 
suchstagen nicht 
bestimmt) 

| 9000 — 500 

| 1 

l ! 

1 

-18,39 g 

i 

1 

i 

! 

Dem Versuch ging 
eine 4 tägige 
Hnngerperiode mit 

600 g Gewichts- 
Terlust Toraus 

1 

1 
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Fortsetzung der 


1 . 

Versuchs¬ 

objekt 

2. 

Versuchs¬ 

zeit 

3 

Ver- 

suchs¬ 

dauer 

4. 

Anfangs¬ 

gewicht 

g 

5. 

Durchschnittliche 
Zusammensetzung 
der Nahrung pro die 

6. 

Brutto¬ 

kalorien¬ 

gehalt 

der 

Nahrung 
pro 1 kg 

7. 

Gehalt 

der 

Nahrung 

an 

Eiweiß-N 

Nr. VI 

13. X. 

40 Tage 

10 340 

300g Stärke, 120 g Zucker, 

ca. 

0,20 g 

Schwein IX 

(17. X.) 
bis 

22. XI. 1912 

(36) „ 

(11700) 

40 g Butter, 1 g Knochen¬ 
asche, 2 g Kochsalz, 0,01 g 
Lecithin, 5 Tr. verd. Eisen¬ 
chloridlösung, anfangs 

(9 Tage) 750 ccm Wasser, 
sonst 530 ccm 

140 Cal 

Nr. VII 

24. II. 

26 Tage 

20 400 

500g8t&rke, 150gZucker, 

ca. 

0,28 g 

Schwein VII 

(27. II.) 
bis 

22. III. 1913 

(23) „ 

(21100) 

30 g Butter, 5 g Knochen¬ 
asche, 3 g Kochsalz, 1 ccm 
Cibirs Fleischextrakt, 10 
Tr. verd. Eisenchlorid¬ 
lösung, 1 1 Wasser 

135 Cal 

Nr. VIII 
Schwein XIV 

9. III. 
bis 

5. IV. 1913 

24 Tage 

17 000 

510 g Stärke, 150 g Zucker, 
30 g Butter, 5 g Knochen¬ 
asche, 3 g Kochsalz, 1 ccm 
Cibil : s Fleischextrakt, 10 
Tr. Eisenchlorid, 1250 ccm 
Wasser, pro Woche: 0,3 g 
Lecithin 

ca. 

160 Cal 

0,29 g 

Nr. IX 
Schwein X 

17. X 
bis 

30. XI. 1912 

44 Tage 

1 

11300 

, 

: 

I 

i 

I 

200 g Stärke, 80 g Zucker, 
25 g Butter, 1 ccm Cibirs 
Fleischextrakt, ög 
Knochenasche, 3 g Koch¬ 
salz, 0,01 g Lecithin, 5 Tr. 
Eisenchlorid, 600 ccm 
Wasser 

ca. 

125 Cal 

i 

0.14 g 

Nr. X 

15. X. 

14 Tage 

9 700 

240 g Stärke. 60 g Zucker 

ca. 

0,18 g 

i 

Schwein VI 

(16. X.) 
bis 

29. X. 1912 

(13) r 

i 

(10700) 

1 

(ab 18. X. 80 g Zucker), 
30 g Butter, 1 ccm 
Cibirs Fleischextrakt, 5 g 
Knochenasche, 3 g Koch¬ 
salz, 0,01 g Lecithin, 5 Tr. 
Eisenchlorid, 600 ccm 
Wasser 

145 Cal 

! 

Nr. XI 
Hund XII 

22. V. 
bis 

7. VI. 1913 

16 Tage 

5 650 

150 g Stärke, 60 g Zucker, 
1 ccm Cibil, 3 g Kochsalz, 
500 ccm Wasser 

| ca. 

130 Cal 

0,11g 

Nr. XII 
Schwein XI 

11. XI. 
bis 

28. XII. 1912 

47 Tage 

12 700 

300 g Stärke, 80 g Zucker, 
30 g Butter, 2 g Kochsalz, 
5 g Knochenasche, 1 ccm 
Cibirs Fleischextrakt, 5 
Tr. Eisenchlorid, 0,01 g 
Lecithin, 1500 ccm Wasser 

ca. 

130 Cal 

0.20 g 

Nr. XIII 
Schwein XII 

11. XI. 
bis 

21.XII. 1912 

40 Tage 

14000 

do. 

ca. 

; 125 Cal 

0,20 g 

1 
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Texttabelle I. 







8. ! 

1 9 . i 

10. 

11. 

12. 

13. ' 

14. 

Sonstige 
Zulagen 
zur | 

Nahrung 

i 

Un¬ 
gefährer 
Über¬ 
schau der 
l Nahrung 
über den 
Bedarf 
(= 100) 1 

1 

1 

Ausnutzung 

der 

Nahrung 

i 

End- 

! ge¬ 
wicht 

g 

Ge- 

wichts- 
Zn- oder 
Abnahme 
während 
des 

Versuchs 

! 

Gesamt-N- 
Verlust | 
während 
des | 

Versuchs 1 

Bemerkungen 

an 21 Tagen 
0,99 gN in Form 
von Salpeter 

ca. 

230:100 

in 28 Tagen 
295 g Trocken¬ 
kot pro Periode 

11400 

1 

i 

4-1060 

(-300) 

— 41,04g (an 
9 Tagen N im 
Kot nicht be¬ 
stimmt) 

i 

Initiale Hunger¬ 
periode von 7 Tagen 
mit 3760 g Ge¬ 
wichtsverlust 

an 10 Tagen 
3,45gN in Form 
von Salpeter 

ca. 

260:100 

223 g Trocken¬ 
kot pro Periode 

21500; 

+ 1100 
(+400) 

— 36,59 g 

Initiale Hunger¬ 
periode von 9 Tagen 
mit 4900 g Ge¬ 
wichtsverlust 

an 11 Tagen 
l,99gNiu Form 
von Salpeter 

ca. 

: 300:100 

462 g Trocken¬ 
kot pro Periode 

17000 

±0 

— 53,90 gN 

| 

i 

Initiale Hunger¬ 
periode von 8 Tagen 
mit 5200 g Ge¬ 
wichtsverlust 

an 38 Tagen 
4,7 g N in Form 
von Harnstoff 

200:100 

| 

1 267 g Trocken¬ 
kot pro Periode 

10 300 

— 1000 

— 14,24 g N 

Initiale Hunger¬ 
periode von 6 Tagen 
mit 3600 g Ge¬ 
wichtsverlust 

an 7 Tagen 
4.7 g N in Form 
von Harnstoff 

235:100 

88 g Trockenkot 10250 

+ 550 
(—450) 

- 8,12 g N 

Initiale Hunger- 
j periode von 7 Tagen 
mit 2100 g Ge¬ 
wichtsabnahme 

— 

215:100 

27 g Trockenkot 

5500 

— 150 

- 13,7 g 

Initiale Hunger¬ 
periode von 13 
j Tagen mit 1350 g 
Gewichtsverlust 


250:100 

sehr gut ; quan¬ 
titativ nicht be¬ 
stimmt 

12 200 

— 500 


i 

Initiale Hunger¬ 
periode von 6 Tagen 
mit 3000 g Ge¬ 
wichtsverlust 

täglich 4,74 g N 
in Form von 
Harnstoff 

Digitized by 

240 : 100 

Goo< 

sehr gut, quan¬ 
titativ nicht be¬ 
stimmt 

3 ,e 

14 800 

+ 800 

1 

— Initiale Hunger¬ 

periode von 6 Tagen 
mit 1500 g Ge¬ 
wichtsverlust 
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sonderen Erklärung. In Stab 5 ist die durchschnittliche Nahrungs¬ 
aufnahme pro die berechnet; dabei ist zu bemerken, daß in den 
Versuchen am Schwein die Tiere fast immer gleichmäßig Tag für 
Tag die ihnen Vorgesetzte Nahrung quantitativ bewältigten, so 
daß sich in der Regel der pro die berechnete Durchschnittswert 
mit dem der tatsächlich täglich bewältigten Futtermenge deckt. 
Bei den großen Schwierigkeiten, auf welche eine Überernährung 
mit Kohlehydraten beim Hunde stößt, war die tägliche Nahrungs¬ 
aufnahme in den Hundeversuchen nicht immer so gleichmäßig wie 
beim Schwein. 

Bei der Berechnung des Bruttokaloriengehaltes der Nahrung 
wurden pro 1 g Rohrzucker und 1 g trockene Stärke 4 Cal in 
Rechnung gesetzt, für 1 g Butter 7,6 g, der geringfügige Kalorien¬ 
gehalt der kleinen Beigaben von Cibil’s Fleischextrakt, Bouillon, 
Harnstoff und Ammoncitrat wurde bei der Berechnung der Kalorien¬ 
zufuhr vernachlässigt. 

Stab 7 gibt den täglichen Gehalt der Nahrung an Eiweiß-N 
an, Stab ö die Zusammensetzung der nicht eiweißartigen Zulagen 
zur Nahrung. 

Die Wärmeproduktion der Tiere am Ende der 4—14 tägigen 
Hungerperiode ist durch Respirationsversuche (vgl. darüber weiter 
unten) nur bei Schwein I, Schwein VI und Hund XII direkt be¬ 
stimmt, bei den anderen Schweinen auf Grund der gut überein¬ 
stimmenden Resultate bei Schwein I und VI berechnet, bei Hund 
Daisy wurden 60 Cal pro 1 kg als Nüchtern wert zugrunde gelegt. 

Die Werte für den Gesamt-N-Verlust während der Versuche 
sind in Stab 13 verzeichnet, nur bei der Kranken M. Schöl be¬ 
zieht sich die Angabe auf den Harn allein, da in diesem Falle der 
Kot nicht mit analysiert wurde. 

Stab 14 zeigt, daß jedem Versuche eine längere Hungerperiode 
voraufging. Es geschah dies aus einem dreifachen Grunde: einmal 
um ein großes Ansatzbedürfnis für den eigentlichen Versuch zu 
erzielen, zweitens um die Eßlust der Tiere für die Bewältigung 
der gewaltigen Nahrungsmengen anzuregen und drittens um in den 
Fällen, in denen Respirationsversnche gemacht wurden, den Hunger¬ 
bedarf kennen zu lernen. 

Die Dauer der Versuche (Stab 3) schwankte zwischen 14 und 

1) Der Wassergehalt der verwandten feinen Stärke, die stets in sehr grollen 
Mengen von Merck (Darinstadt) oder Klister & Loretz (Halle) bezogen wurde, 
schwankte zwischen 11 und 12 °/ 0 (die Stärke wurde stets in großen Blechkisten 
fest verschlossen aufbewahrt). 
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47 Tagen, sieben Versnobe dauerten über 30 Tage, drei über 
40 Tage. 

Die eingeklammerten Zahlen in Stab 2, 3 und 12 beziehen 
sich auf Unterabteilungen der einzelnen Versuche, welche die ersten 
Tage, an denen die Kohlehydraternährung gegeben wurde, nicht 
mit einbegreifen. Diese Abgrenzung geschah dann, wenn in den 
ersten Tagen der Überernährung ganz unverhältnismäßig große Ge¬ 
wichtszunahmen stattfanden, die, wie aus der Betrachtung der 
Wasserbilanz ohne weiteres hervorging, auf Wasserretention zurück¬ 
zuführen waren. Gewöhnlich handelte es sich dabei um Tiere, die 
während der Hungerperiode wenig Wasser gesoffen hatten und in¬ 
folgedessen verhältnismäßig viel Wasser verloren batten; doch mögen 
auch individuelle Eigentümlichkeiten bei dem Zustandekommen 
dieser raschen Wasserretention, die in der Stärke bei Hunden nie, 
unter den 11 Schweinen nur viermal beobachtet wurde, eine Rolle 
gespielt haben. Ara ausgeprägtesten findet sich die Erschei¬ 
nung bei Schwein VI, das am 1. Tag der Überernährung 1000 g 
zunahm. 

Es fragt sich, inwieweit man derartige plötzliche Gewichts¬ 
ansätze auf das Konto der Kohlehydratmast allein setzen darf. 

Die Stärke der Überernährung war, wenn man von der dritten 
Periode bei Hund Daisy und von dem Versuche bei der Kranken 
E.Schöl absieht, eine gewaltige, es wurden 170—300% des Nüchtern¬ 
bedarfs gegeben, gewöhnlich waren es ca. 250%, und dabei ent¬ 
hielt die stets aus Stärke, Rohrzucker und ev. kleinen Mengen Fett 
bestehende Kost höchstens 0,3 g Aminostickstoff, meist erheblich 
viel weniger und auch von diesen kleinen Mengen von Stickstoff 
in Stärke, Butter und Fleischextrakt entfallen nur höchstens 
70—80 % auf Eiweißstickstoff. 

Betrachtet man nun den Einfluß dieser gewaltigen, nahezu 
eiweißfreien Überernährung auf das Gewicht der Versuchstiere, so 
ergibt sich die bemerkenswerte Tatsache, daß in den sämtlichen 
vier Versuchen beim Hunde (Hund Daisy, Per. I, II und III und 
Hund XII) auch bei einer Versuchsdauer von 33 Tagen nicht nur 
keine Gewichtszunahme eintrat, sondern sogar eine Gewichtsab¬ 
nahme, die in der zweiten Periode bei Hund Daisy bei einer 
Überernährung von ca. 170 % sogar 1100 g betrug. Trotz reichlicher 
Überernährung nahm Hund Daisy in 58 Versuclistagen 1300 g an 
Gewicht ab. 

Die Versuchsreihe bei Hund XII (vgl. Anhangstabelle No. XI) 
soll später genauer besprochen werden. 
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Bei den 10 Versuchsreihen am Schwein trat bei einer Über¬ 
ernährung von 230—300% des Bedarfs, wenn man den Anfangs¬ 
termin der Überernährung ins Auge faßt, fünfmal eine Gewichts¬ 
zunahme bis maximal 1800 g (in etwa 30 Tagen) anf, während 
bei Berücksichtigung der oben erwähnten, in den ersten Tagen 
eintretenden Wasserretentionen nur zweimal eine Gewichtszunahme 
von maximal 1100 g gefunden wurde (Schwein I). 

Zweimal blieb das Gewicht vollkommen unverändert (Schw. II 
u. Schw. XIV), während viermal Gewichtsabnahmen bis zu 1000 g 
zu verzeichnen waren, ein Ergebnis, das außerordentlich über¬ 
rascht, zumal, wenn man bedenkt, daß das Schwein neben der 
Gans das klassische Tier für Kohlehydrat- und Fettmast ist. Am 
auffallendsten ist zweifellos das Ergebnis in dem 44 tägigen Ver¬ 
such bei Schwein X. Hier betrug trotz einer Überer¬ 
nährung von 200%die Gewichtsabnahme in 44 Tagen 
ein volles Kilogramm. Durch die Fütterung von Harnstoff 
war eine erhebliche Eiweißersparnis erzielt worden, so daß das 
Tier während des ganzen Versuches nur 14,24 g N verlor. 

Die Ausnutzung der Kost war wie in sämtlichen Fällen auch 
diesmal eine ausgezeichnete: 267 g Trockenkot in 44 Tagen, d. h. 
etwas mehr wie 6 g pro die, eine Zahl, die gegenüber der verfütterten 
Trockensubstanz von 393 g kaum in Betracht kommen dürfte. 

Der Verlust des Körpers an Protoplasma bei Schwein X 
(80% Wasser angenommen) würde 359 g betragen. 

Wenn man annimmt, daß von den 1220 Kalorien der täglichen 
Nettokalorieneinfuhr bei einem Hungerminimum des Tieres von 
ca. 660 Cal 400 Cal täglich für den Ansatz zur Verfügung stehen, 
und wenn man sich diesen Ansatz lediglich als Fett denkt, so würde 
das Gewicht des neugebildeten Fettes allein schon trocken 1760 g 
betragen. 

Bringt man diese sicher sehr niedrig angesetzte Zahl, die das 
Glykogen und das sonst damit angesetzte Wasser vollständig ver¬ 
nachlässigt, in Beziehung zu dem Gewichtsverlust von 393 g durch 
Protoplasmaverlust, so berechnet sich immer noch eine Gewichts¬ 
zunahme von 1367 g, während tatsächlich ein Gewichtsverlust von 
1000 g vorhanden war. 

Zu ganz analogen Resultaten führt die Berechnung in allen 
anderen Fällen, in denen das Gewicht gleich blieb oder gar ab¬ 
nahm. 

Überall tritt die Unmöglichkeit zutage, ohne Annahme be¬ 
sonderer, vom Normalen abweichender Prozesse das berechnete 
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Verhaltens des Gewichts mit dem tatsächlich gefundenen Wert auch 
nur in annähernde Übereinstimmung zu bringen. 

Durch die mitgeteilten Versuchsreihen dürfte 
also eindeutig bewiesen sein, daß selbst eine ganz 
außerordentlich starke, langdauernde Überernäh¬ 
rung mit Kohlehydraten bei Fehlen von Eiweiß- 
meugen, die gegenüber der Abnutzungsquote in Be¬ 
tracht kommen, in derRegel, wenn auch nicht immer, 
sowohl beim Menschen als beim Hunde und Schweine 
selbst nach einer voraufgehenden Hungerperiode keine 
Gewichtszunahme oft sogar Gewichtsabnahme bedingt. 

Auf diese merkwürdige Tatsache wurde schon in der ersten 
Mitteilung mit Schlüpfer hingewiesen.*) Auch F. von Müller 8 ) 
betonte sie in der Debatte zu meinem Vortrage auf dem 29. Kon¬ 
greß für innere Medizin 1912. ln den bald nach meiner ersten 
Mitteilung erschienenen Arbeiten von Abderhald en s ) und seinen 
Mitarbeitern, die der Frage der Stickstoffersparnis durch Ammoniak¬ 
salze dienten, finden sich ebenfalls Belege für diese Tatsache, 
auch wenn man in Betracht zieht, daß Abderhalden im all¬ 
gemeinen weit weniger Kalorien gab und diese wenigstens in den 
ersten Arbeiten ganz vorwiegend in Form von Fett. In einzelnen 
Versuchen, vor allem bei kürzerer Dauer finden sich auch beim 
Hunde Gewichtszunahmen, aber sonst sind auch in diesen Reihen 
Gewichtsabnahmen durchaus die Regel. Schließlich wäre noch zu 
erwähnen, daß sich auch anderen Arbeiten von Abderhalden 4 ) 
sowie verschiedener amerikanischer (vor allem Chittenden,Folin, 
Österberg, Wolf 5 ), Osborne, Mendel 0 ) u. a.) und eng¬ 
lischer Autoren (vor allem Hopkins) entnehmen läßt 7 ), daß in 

1) Orafe n. Schläpfer, Über Stickstoflfretentionen und Stickstoffgleich¬ 
gewicht bei Fütterung von Ammoniaksalzen. Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 77 
p.l, 1912. 

2) Verhandlungen p. 514 n. 515. 

3) Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 78—84 (1912—13). 

4) Literatur bei Abderhalden, Synthese der Zellbausteine in Pflanzen und 
Tieren. Berlin, Springer 1912. 

5) Biochem. Zeitschr Bd. V p. 304 ff. 1907, hier auch ältere Literatur. 

6) vgl. z. B. Publikat. of the Carnegie Inst, ot Washington Nr. 156, ferner 
Journal of biologic. Chem. Bd. 12—13, 1912. 

7) Auch sonst findet man hin und wieder in früher erschienenen Stoffwechsel¬ 
arbeiten, wenn einige Tage hindurch zur Entscheidung irgendeiner Frage kalorisch 
ausreichende Eohlehydratineugen gegeben wurden, Gewichtsabnahmen, ohne daß 
dies Ereignis von den Autoren besonders untersucht oder gedeutet wird. Ieh darf 
mich daher mit diesem allgemeinen Hinweise begnügen. 
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Versuchsperioden Tiere mit einer sonst voll ausreichenden Kost 
abnehmen, wenn nicht genügende Mengen vollwertigen Eiweißes 
vorhanden waren. So deuten auch solche Untersuchungen, in denen 
allerdings fast nie eine starke Überernährung vorlag, vielleicht 
darauf hin, daß das Eiweiß für den Anbau der Reservestolfe von 
Bedeutung zu sein scheint. 

Nachdem so mit voller Sicherheit und Eindeutigkeit fest¬ 
gestellt ist, daß selbst unter den optimalsten Bedingungen für 
einen Ansatz (Wachstumstrieb, voraufgegangener Hunger) sehr 
häufig selbst bei langdauernder starker Überernährung mit Kohle¬ 
hydraten ohne Eiweiß keine Gewichtszunahme eintritt, erhob sich 
die Frage nach der Deutung und dem Mechanismus dieses zu¬ 
nächst außerordentlich frappierenden Verhaltens. 

Zur Erklärung kommen folgende Möglichkeiten in Betracht: 

1. Könnte ein Ansatz von Glykogen oder Fett durch die not¬ 
wendig vorhandenen Eiweißverluste ausgeglichen bzw. überkom¬ 
pensiert werden. Es ist klar, daß diese Erklärung allein nur für 
geringe Überschüsse der Nahrung an Reservestoffen und für große 
N-Verluste gelten kann. Beides trifft aber für die in der Text¬ 
tabelle zusammengestellten Versuchsreihen nicht zu, insbesondere 
sind auch in den Versuchen mit Fütterung von Harnstoff und 
Ammoncitrat die N-Verluste infolge der hochgradigen Sparwirkung 
dieser Stoffe sehr gering. 

2. Könnten sehr große Veränderungen im Wasserhaushalt, wie 
sie sonst bei gewöhnlicher Ernährung mit Eiweiß wohl kaum Vor¬ 
kommen, den Ansatz von Trockensubstanz verdecken. Man wird 
an diese Möglichkeit um so mehr denken müssen, als prozentual nur 
geringe. Veränderungen im Wassergehalt des Organismus erhebliche 
Gewichtsschwankungen hervorrufen können. Für die vorliegenden 
Fälle müßten also recht erhebliche Wasserverluste angenommen 
werden. Demgegenüber ist aber zu bedenken, daß nach Rubner’s 1 ) 
Versuchen wenigstens beim Hunde unter gewöhnlichen Verhält¬ 
nissen die Breite der Schwankungen im Wassergehalt doch nur 
eine recht begrenzte ist. 

3. Wäre denkbar, daß die Kohlehydratüberernährung ohne Ei¬ 
weiß zu einer gegenüber der Norm erheblich gesteigerten Ver¬ 
brennung führt, daß also auch in diesem Falle eine sehr erhebliche 
sekundäre spezifisch-dynamische Wirkung der Kohlehydrate oder eine 
Art Luxuskonsumtion eintreten könnte, wie ich sie in der Arbeit 

1) Arch. f. Hygiene Bd. XI p. 137 ff., 1830. 
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mit D. Graham 1 2 3 * ) für den Hand und zusammen mit Koch für 
den Menschen s ) bei gemischter Nahrung bewiesen habe. 

Allerdings muß dabei in Betracht gezogen werden, daß 
Rubner für Fette keine sekundäre spezifische Steigerung der 
Wärmeproduktion fand und sie auch für Kohlehydrate, die er 
selbst nicht untersucht hat, für sehr unwahrscheinlich hielt. 8 ) 

Die genannten Faktoren könnten allein oder kombiniert das 
merkwürdige Verhalten des Gewichts bei starker Kohlehydrat¬ 
überernährung bedingen und je nach der Stärke ihres Vorhanden¬ 
seins die Verschiedenheiten in der Beeinflussung des Gewichts bei 
den einzelnen Tieren dem Verständnis näher bringen. 

Schließlich wäre natürlich auch von vornherein nicht ausge¬ 
schlossen, daß zunächst noch nicht zu übersehende, unbekannte 
Prozesse hier eine Rolle spielen. 

Die geschilderten Tatsachen sind merkwürdig und wichtig 
genug und legen den Gedanken nahe, ihrem Mechanismus durch 
Analysierung des Prozesses nachzugehen. 

Diesem Zwecke dienen die im folgenden mitgeteilten Versuchs¬ 
reihen. 

Für diese kamen, abgesehen von genauen Bestimmungen der 
N-Bilanz, des Gewichts und der chemischen und kalorischen Zu¬ 
sammensetzung der Nahrung, langdauernde (meist 20stündige) 
Respirationsversuche in Betracht. Nur durch diese konnte das 
Verhalten des GesamtstoffWechsels während der Überernährung 
mit Kohlehydraten festgestellt werden. 

Mit Ausnahme der Versuchsreihe an Fräulein M., die gesondert 
besprochen werden muß, war die Anlage der Versuche stets im 
Prinzip die gleiche: Die Tiere (verwandt wurden Hunde und 
Schweine) wurden einer längeren Hungerperiode (Vorperiode) unter¬ 
worfen und bekamen dann eine starke Überernährung mit Kohle¬ 
hydraten ohne Eiweiß, die meist mindestens das Doppelte des im 
Hunger respiratorisch festgestellten Minimalbedarfs betrug. Diese 
Hauptperiode wurde möglichst lange ausgedehnt, erreichte aber bei 
Hunden, die von Natur so wenig auf eine derartige Ernährung 
eingestellt sind, manchmal schon nach wenigen Tagen ein Ende. 

Bei Hund XII gelang es jedoch, die Periode über 16 Tage hin- 


1) Zeitgehr. f. pbys. Chem. Bd. 73 p. 1, 1911. 

2) Dieses Arch. Bd. 106 p. 564, 1912. 

3) Gesetze des Energieverbrauchs p. 306ff., 1902. 

Deutsches Archiv für kltn. Medizin. 113. Bd. 2 
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zuziehen, eine Zeitdauer, die für die Bearbeitung der vorliegenden 
Frage wohl ausreichend erscheint. 

Beim Schwein stieß eine lange Fortführung der Kohlehydrat- 
Überernährung niemals auf Schwierigkeiten. 

Die Nahrung bestand stets aus Stärke und Rohrzucker; dazu 
kamen meist etwas Butter und kleinere Zulagen von Cibil’s Fleisch¬ 
extrakt, Knochenasche und Kochsalz sowie Eisenchlorid und Lecithin. 

Methodik und Berechnung der Versuche. 

Die Nahrungsmittel wurden stets von sehr großen, in Blechdosen 
bzw. bei der Butter in Steintöpfen aufbewahrten Vorräten genommen. 
Die Gesamtmenge eines Tages wurde morgens bereitet und gemischt und 
in emaillierten Kannen tagsüber verschlossen auf bewahrt und in 4—5 
Portionen den Tieren in die Futterschalen bzw. Futtertröge geschüttet, nur 
in den Respirationsversuchen wurde die Nahrung auf einmal dargereicht. 

Bestimmt wurde in der Nahrung: Gesamtgewicht, Wassergehalt, 
N-Gehalt berechnet der Kaloriengehalt. Der N-Gehalt der Stärke, die 
in großen 10 kg-Paketen von E. Merck-Darmstadt oder Küster & Loretz- 
Halle bezogen wurde, schwankte zwischen 0,04—0,06 °/ 0 , der Wasser¬ 
gehalt gewöhnlich zwischen 11 und 12 °/ 0 . Der verwendete Rohrzucker 
enthielt kaum 1 % Wasser und nur Spuren von Eiweiß. 

Der N-Gehalt der verwendeten Butter sehwankte zwischen 0,1 und 
0,3 °/ 0 . Da, wo wie bei Schwein I Bouillon gegeben ward, war diese 
täglich frisch in stets gleicher Weise von Ochsenfleisch bereitet. Der 
N-Gehalt, sckwankte in zahlreichen Analysen so wenig, daß der Mittel¬ 
wert von 0,07 % in Rechnung gestellt werden konnte. Lecithin wurde 
gewöhnlich in methylalkoholischer Lösung (1—2 ccm pro die) der Nahrung 
zugesetzt, die Mengen waren so klein, daß sie kalorisch und dem N-Ge¬ 
halt nach unbedenklich vernachlässigt werden konnten. 

Da, wo Reis und kondensierte Milch gegeben wurden, waren diese 
Nahrungsmittel ebenfalls großen, gut verschlossenen und aufbewahrten 
Vorratsmengen entnommen. 

Der N-Gehalt des Reises waren 1,15 °/ 0 , der der kondensierten 
Milch 1,43%. 

Fleisch wurde stets in gebratenem und feingewiegtem Zustande ge¬ 
geben. Es wurde sofort nach dem Erkalten in mehreren Portionen von 
je 50 —100 g geteilt, in luftdicht schließende Pulvergläser übergefullt 
und im Eisschrank aufbewahrt, ferner wurden sofort 2—3 g zur N-Analyse 
genau abgewogen. 

So konnte für mehrere Tage der gleiche Vorrat benutzt werden. 
Der Kaloriengehalt der Nahrung wurde in folgender Weise bestimmt: 
Da es sich bei Stärke und Rohrzucker um nahezu chemisch reine Nahrungs¬ 
mittel handelte, wurde pro 1 g Trockensubstanz 4 Kalorien in Rechnung 
gestellt, für die Butter wurde der Mittelwert von 7,6 genommen. 

Der Kaloriengehalt der kondensierten Milch und des Reises war 
direkt in üblicher Weise in der Berthelot’schen Bombe direkt be¬ 
stimmt, er war bei der kondensierten Milch 3,6 Cal pro 1 g, beim Reis 
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3,7 pro g. Für das Fleuch, das stets von der gleichen Tierart stammte 
und in gleicher Weise zubereitet war, wurde als Mittelwert zahlreicher' 
eigener Verbrennungen der Wert 330 Cal pro 100 g in Rechnung ge¬ 
setzt. Der Kaloriengehalt pro 100 ccm Bouillon und 1 ocm Cibil’s 
Fleischextrakt konnte unberücksichtigt gelassen werden. Von den Ab¬ 
gaben der Tiere wurden untersucht im Urin: täglich Menge und Stickstoff, 
im Kot Feuchtgewicht und Trockensubstanz sowie N- und Kalorien-' 
gehalt pro Periode, die durch Karmin abgegrenzt wurde, außerdem 
wurden sehr häufig Respirationsrersuche von durchschnittlich 20 stündiger 
Dauer vorgenommen. Während der Versuche befanden sich die Tiere, 
soweit sie nicht auf die Wage oder in den Respirationskasten gebracht 
worden waren, in dicht schließenden Stoffwecbselkäfigen. Für Hunde 
wurde die bekannte Form von Hans Meyer benutzt, für Schweine be¬ 
sondere Behälter konstruiert. Es waren das ziemlich massive Blechkästen 
mit starker Wand aus vulkanisiertem Eisenblech von verschiedener Größe, 
zum Ablaufen von Ham verjüngten sie Bich etwas nach unten zu. Den 
Boden des Kastens bildete ein starker Rost mit ziemlich breiten Zwischen¬ 
räumen, etwas tiefer darunter lag ein Drahtnetz von mittlerer Maschen¬ 
größe, das den Kot zurückhalten sollte. Durch eine herausnehmbare 
Scheidewand war der durch den Rost nach unten abgegrenzte Raum in 
2 Teile geteilt, ein größeres Abteil für das Tier und ein kleineres, in 
das gerade der Futtertrog aus Ton oder Blech hineinpaßte. Jede Blech¬ 
scheidewand enthielt 1—2 ovale Ausschnitte, durch welche das Tier 
gerade bequem seinen Kopf zum Fressen hindurchBtrecken konnte. 

Diese Vorrichtung ist darum bei Schweinen notwendig, weil, wie 
schon Meißl *) in seinen ersten klassischen Untersuchungen beim Schwein 
betont hat, diese Tiere sonst hin und wieder in den Futtertrog steigen 
und auf diese Weise oder durch unruhiges Fressen bzw. Umstoßen des, 
Futternapfes ihre Nahrung leicht verzetteln können. Duroh die getroffene- 
Vorrichtung wird dies verhindert, ebenso auch ein eventuell sonst vor¬ 
kommendes Beschmutzen des Troges mit Urin oder Fäces. Die letzteren 
werden gewöhnlich von den Schweinen in eine Ecke des Käfigs entleert. 

Katheterismns ist bei Schweinen leider aus anatomischen Gründen 
und wegen der großen Widerspenstigkeit der Tiere unmöglich. So konnte 
der Urin nur möglichst quantitativ im Käfig gesammelt werden, die 
Hauptmenge floß in ein unter das Ablaufrohr gestelltes Glasgefäß, ferner 
wurde jeden Morgen der Käfig mit 1—2 1 /, 1 warmen, schwach ange¬ 
säuerten Wassers gründlich ausgespült, eventuell BOgar, wenn es wegen 
hängenbleibender Kotpartikeln notwendig war, mit einer reinen Bürste 
ausgescheuert, die Bürste wurde dann hinterher gründlich abgespült und 
das Spülwasser mit dem anderen vereinigt. Die Unmöglichkeit, täglich 
den Urin genau abzugrenzen, war für die Entscheidung der vorliegenden 
Frage ohne Bedenken, da hier vor allem das Verhalten des Stoffwechsels 
in größeren Zeiträumen, in denen etwaige Ungenauigkeiten für die Bilanz 
eines Einzeltages sich ja vollkommen ausgleichen, untersucht werden 
sollte. Nur für die Respirationsversuche brachten diese Verhältnisse eine 
gewisse Ungenauigkeit mit sioh, weil nicht immer der während des Ver- 


1) Zeitschr. f. Biolog. Bd. 22 p. 63, 1886. 

2 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



20 


Grate 


Digitized by 


suchst&ges im Harn entleerte Stickstoff der tatsächlich wahrend der Zeit 
unbesetzten Eiweißmenge entsprach. Da die Tiere aber stets lange Zeit 
hindurch hungerten oder die gleiche Nahrung erhielten, konnte man 
nötigenfalls, ohne einen nennenswerten Fehler au begehen, die Mittelwerte 
für mehrere Tage gleichartiger Ernährung in Rechnung stellen. 

Der Kot wurde stets quantitativ gesammelt und soweit möglich, 
vom Harn getrennt. Durch die Anwendung eines Siebes unterhalb des 
Rostes, das leider erst gegen Ende der Versuche in den Käfigen an¬ 
gebracht werden konnte, gelang dies leichter, nur bei Durchfall, wie er 
hin und wieder beim Hunde auftrat, war eine vollständige Trennung 
nicht möglich, da ein Teil des Kotes mit dem Spülwasser sich mischte. 
Da für die vorliegenden Versuche die Verteilung des Stickstoffs auf 
Kot und Harn keinerlei Interesse hatten, entstand so kein Nachteil. Der 
Kot wurde stets, wenn einige Partikeln dem Spülwasser oder Urin sich 
belauschten, durch Filtration getrennt. 

ln ähnlicher Weise wie bei den Schweinen wurde auch bei den 
Hunden verfahren. Leider mußte auch hier von einem Katheterismus 
Abstand genommen werden, einmal weil nur kleine junge wachsende 
Hunde für die Versuche geeignet waren, bei denen ein Katheterismus sehr 
schwer ist und ferner, weil wegen der langen Dauer der Versuche das 
Entstehen einer Cjatitis usw. auf jeden Fall vermieden werden sollte, 
die Gefahr ist aber gerade bei den Tieren der verwandten Art außer¬ 
ordentlich groß. Wenigstens gelang es uns io früheren Versuchen bei 
so kleinen jungen Tieren fast nie, auf die Dauer eine Cystitis zu vermeiden. 
Im übrigen gelten ja auch hier dieselben Erwägungen wie beim Schwein. 

Die Urinmenge und Spülwassermenge wurden stets getrennt genau 
gemessen und dann vermischt, dann wurden 25—100 ccm der Mischung, 
je nach N-Gehalt, nach Kjeldahl verascht, und der N-Gehalt stets in 
Doppelanalysen untersucht. 

Der Kot wurde periodenweise durch Karmin ab gegrenzt, die ent¬ 
leerten Mengen nach Zusatz kleiner Mengen von Schwefelsäure und 
Toluol im Eisschrank aufgehoben, bis die Gesamtmenge zusammen war. 
Diese wurde feucht gewogen und dann in üblicher Weise in großen 
Porzellanschalen auf dem Wasserbad lufttrocken gemacht. Die in den 
Tabellen angegebenen Zahlen für den trockenen Kot beziehen sich, sofern 
nichts anderes bemerkt ist, auf absolut trockenen Kot; der luftrockene 
Kot enthält im Durchschnitt noch etwa 10 ° 0 Wasser. Der getrocknete 
Kot, der stets auch Haare und Epidermisschuppen der Tiere enthielt, wurde 
erst im Mörser, ev. mit der Schere dann in der Kaffeemühle fein pulveri¬ 
siert und in dem möglichst homogenen Pulver stets Kjeldahl, und außer 
bei Schwein I, 1 ) stets auch der Wassergehalt bestimmt. Der Kaloriengehalt 
des Urins ist durch Multiplikation des N-Gehaltes mit 8,0 (nach Rubner 
und Atwater) mit genügender Genauigkeit zu berechnen. 

Der Kaloriengehalt des Kotes während der Nahrungsaufnahme wurde 


lj Die Kote dieses Schweines waren nach Pnblikation der Versuchsreihe in 
ZeifHchr. f. physiol. Chem. Bd. 82 irrtümlich fortgeworfen worden, die angegebenen 
Zahlen beziehen sich auf lufttrockenen, nicht auf wasserfreien Kot, es wurde für 
die Berechnung ein H a 0-Gehalt von 10% angenommen. 
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meist direkt durch Verbrennung in der Berthelot’schen Bombe be¬ 
stimmt, in einzelnen Fällen auf Grund des Wassergehaltes berechnet, 
indem pro 1 g Trockenkot die Rubner’sche Standortzahl 5,3 eingesetzt 
wurde. Die kleinen Mengen von Asche konnten, ohne einen nennens¬ 
werten Fehler zu begehen, vernachlässigt werden. 

Die Respirationsversuche beim Menschen wurden in früher be¬ 
schriebener Weise in dem von mir konstruierten Respirationsapparat ] ) 
nach J a q u e t s Prinzip vorgenommen. Für die Versuche an den Schweinen 
und den Hunden 8chnauzer und Nr. XI wurde der in der Arbeit mit 
Graham beschriebene Respirationskpfig 1 2 3 ) benutzt, nur die beiden Ver¬ 
suche an Hund XII wurden in einer neu konstruierten Kammer vorgenommen. 

Bei den früheren Tierversuchen hatte sich daB Bedürfnis geltend 
gemacht, während der Respirationsversuche die Temperatur der Kammer 
auf einer beliebigen Höhe möglichst konstant zu halten, um so die Ein¬ 
flüsse der chemischen Wärmeregulation bei Parallelversuchen auszuschließen. 
Schon hei der langen Versuchsreihe bei Hund Hektor hatte sich diese 
Unsicherheit der Berechnung geltend gemacht, da während der Re- 
spirationsversucbe in der Kammer eine um mehrere Grad höhere Tem¬ 
peraturherrschte als im Keller, dem gewöhnlichen Aufenthaltsorte dse Tieres. 

Diesem Nachteil wurde in erster Linie bei der Konstruktion der 
neuen Tierkammer Rechnung getragen, indem der Raum, in dem das 
Tier sich aufhielt, wie bei einem Thermostaten mit einem 6 cm dicken 
Wassermantel umgeben wurde. 

Die Maße deB Innenraumes sind 60:50: 100 cm (Breite X Höhe 
X Länge), nach unten zu verjüngt sich der Kasten etwas, um dem ab¬ 
fließenden Harn, der in einer mit Gummiring luftdicht angeBchlossenen 
Glasflasche gesammelt wird, das nötige Gefälle zu verleihen. Das Ver¬ 
suchstier ruht auf einem durch Eisenbänder gestützten Netz aus dickstem 
Draht, die Maschen sind dabei so groß gewählt, daß die Tiere nicht mit 
den Pfoten darin hängen bleiben und daß doch ein Teil des Kotes hinab¬ 
fallen kann. Dieser wird in einer Entfernung von 5 cm von einem 
dünnen Drahtnetz zurückgehalten, so daß selbst für den Fall, daß die 
Tiere sehr dünnbreiigen Stuhl haben sollten, nur wenig dem Urin sich 
heimischen oder sonst an den Kastenwänden hängen bleiben kann. 

Der Wassermantel umgibt den KaBten auf allen Seiten, auch zum 
Teil oben, nur ein Raum von 40 X 40 cm bleibt für den Glasdeckel, 
der in einer Wasserrinne luftdicht abschließend mit den Seitenrändern 
liegt, ausgespart. 

Die Wände des Kastens bestehen sämtlich aus dickem verzinntem 
Kupferblech. Er ist umgeben von einem dicken Holzroantel und wird 
durch schwere Eisenträger und Bänder gestützt. Durch eine Scheide¬ 
wand läßt sich der Innenraum des Kastens, ähnlich wie Tan gl 8 ) es bei 
seinem kürzlich beschriebenen Apparate getan hat, in 2 Teile teilen, 

1) Zeit sehr. f. physiol. Chem. Bd. 65 p. 1 , 1910, vgl. anch Grafe, Die Technik 
der Untersuchung des respiratorischen Gaswechsels beim gesunden und kranken. 
Menschen in Abderbalden’s Bandbnch der Biochem. Arbeitsmethoden Bd. VII, 1916 

2) Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 73 p. 6 ff., 1911 

3) Biochem. Zeitschr. Bd. 44 p. 235, 1912. 
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-einen schmalen Teil zur Aufnahme des aus Bleoh genau passend ein¬ 
gefügten Futtertroges und einen größeren Baum für das Versuchstier. 
Die Scheidewand ist in ähnlicher Weise, wie oben für die Schweine* 
käfige angegeben, mit ovalen Halsausschnitten am Oberrand der Futter¬ 
tröge versehen. 

In der Wand des Kastens finden sich mehrere durch Gummistopfen 
abschließbaren Tubi für Thermometer usw., ferner ist an der Seite des 
Freßnapfes ein breiter Blechkanal angebracht, um ev. Nahrung von außen 
eingießen zu können. 

Die Scheidewand wird nur in den Kasten eingeschoben, wenn bei 
Schweinen Versuche mit Nahrungsaufnahme vorgenommen werden, für 
Hungerversuche beim Schweine und Versuche bei Hunden ist sie über¬ 
flüssig. 

Der Wassermantel erhält auf der einen Seite unten sein Zulaufrohr, 
dieses gabelt sich nnd hat durch Zweigleitungen sowohl Anschluß an die 
Kalt- wie an die Warmwasserleitung des Laboratoriums. In beide Zufluß¬ 
rohre sind Hähne eingeschaltet, so daß je nach Bedarf durch geeignete 
Hahnstellung ohne weiteres jede beliebige Temperatur zwischen IS und 
60° erhalten werden kann. An der gegenüberliegenden Seite oben ist 
das Über- und Ablaufrohr angebracht, das unter Einschaltung einer ge¬ 
eigneten Siphoneinrichtung direkte Verbindung mit dem Ablauf des 
benachbarten Klosetts bat. 

Zur Mischung des Thermostatenwassers dienen 2 große Gummigebläse 
mit langen Glasröhren, zur Kontrolle der Temperatur . 3 Vio° genau an¬ 
zeigende Thermometer. Durch die getroffene Einrichtung gelingt es bei 
richtiger Dosierung der zugeführten Wassermengen sehr leicht, Tempera¬ 
turen, die nicht allzuweit von der Umgebungstemperatur entfernt sind, 
während 24 Stunden bis auf 0,1—0,2° konstant zu halten, bei Tempe¬ 
raturen, die erheblioh von der Zimmertemperatur nach oben abweichen, 
z. B. 40°, sind die Schwankungen etwas größer, lassen sich aber auch 
hier bei häufiger Kontrolle leicht zwischen 0,3—0,5° halten. 

Die Luftzufuhr zum Kasten besorgt eine lange Bohrleitung von 30 mm 
lichtem Durchmesser. Diese mündet ins Freie und ist so lang und eng, 
daß die Differenz zwischen Kammer und Außentemperatur sich voll¬ 
kommen ausgleicht. Deu Volumen des Kastens wurde bisher noch nicht 
genau bestimmt, da bei den Bespirationsversuohen die Teilstromentnahme 
immer erst begann, wenn die Zusammensetzung der Kastenluft eine an¬ 
nähernd konstante geworden ist, das ist bei den geringen Dimensionen 
des Kastens und einer Ventilationsgröße von 5 —15 1 pro Minute und 
Tieren von 4—20 kg Gewicht nach 1—1 1 / 2 Stunden stets der Fall. 
Da die Versuche mindestens 10, meist 20—24 Stunden dauerten, konnte 
bei dieser Versuchsanordnung auch auf eine Analyse der Kastenluft zu 
Ende des Versuchs verzichtet werden. Jeder Einzelversuch zerfiel je 
nach Länge in 2—3 ca. 8—9 stündige Perioden, nach denen die Gefäße 
gewechselt wurden. Bei den Versuchen nach Nahrungsaufnahme wurde 
in der Begel die gesamte Nahrung zu Anfang in den Kasten getan, nur 
dann, wenn die Tiere nach 12 Stunden noch erhebliche Nahrungsmengen 
übrig hatten, wurde der Versuch unterbrochen und der Nahrungsrest ev. 
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unter Zusatz von etwas Wasser (vgl. die Tabellen des Anhangs) gewärmt 
und von neuem in den Kasten gesetzt. Gewöhnlich fraßen dann die 
Tiere die Nahrung quantitativ in der 2. Versuchshälfte auf. Nahrungs¬ 
reste wurden sowohl bei den Bespirationsversuchen als auch sonst stets 
feucht zurückgewogen, auf dem Wasserbad lufttrocken gemacht, pulveri¬ 
siert und in einem aliquoten Teil N bestimmt. Nach Abzug der dadurch 
bekannten Eiweißmenge wurde der Best als Kohlehydrate berechnet. 
Glücklicherweise fraßen die Tiere so gut, daß derartige Bückbestimmungen, 
die stets eine gewisse Unsicherheit mit sich bringen, nur sehr selten not¬ 
wendig waren. 

Urin und Kot wurden während der Bespirationsversnche genau so 
gesammelt wie in den Stoffwechselkäfigen; die Kammer wurde durch Ab¬ 
spülen mit mehreren Litern warmen schwach sauren Wassers stets zu 
Ende der Versuche gründlichst gereinigt. 

Die Bestimmung der Wärmeproduktion geschah wie in 
früheren Versuchen auf Grund der von Zuntz angegebenen Berechnungs- 
weise, indem pro 1 g N im Harn nach Bubner ein Kalorienwert von 
25,98 Cal 1 ) eingesetzt wurde und nach Abzug der anf Eiweiß entfallen¬ 
den Menge von C0 4 (4,754 1 pro 1 gN) und 0, (5,923 1 pro 1 g N) der 
Anteil von Fett und Kohlehydraten bzw. die Kalorienproduktion durch 
Verbrennung dieser Stoffe auf Grund des respiratorischen Quotienten 
berechnet. Diese Zahlen gelten streng genommen nur für den mensch¬ 
lichen Körper, bei den geringen Unterschieden in der Zusammensetzung 
zwischen Tier- und Menschenkörper konnten Bie aber unbedenklich auch 
hier zur Anwendung kommen, um bo mehr als das Hauptnahrungsmittel, 
die Stärke die gleiche Zusammensetzung hat wie das Glykogen. 

Eine Berechnung der Kalorienproduktion in der geschilderten Weise ist 
einmal nur innerhalb der normalen Breite der respiratorischen Quotienten 
von 0,71—1,0 möglich, ferner nur dann, wenn nur Glykogen und Fett 
zersetzt werden. Diese beiden Bedingungen sind aber in dem größten 
Teil der zu besprechenden Versuche nicht erfüllt, da infolge Fettbildung 
aus Zucker die Werte für den respiratorischen Quotienten nach Abzug 
des auf Ei weiß Verbrennung entfallenden Teils besonders in den Versuchen 
beim Schweine erheblich die Einheit überschritten. Unterhalb dieses 
Wertes dürfte eine Fettbildung aus Zucker darum die Berechnung nicht 
nennenswert stören, weil bei der Art der Nahrungszufuhr (vollständiges 
oder beinahe vollständiges Fehlen der Fette), die durch eine ev. Fett¬ 
verbrennung maskierte Fettbildung aus Zucker nur ganz gering sein 
kann. Wenn wir annehmen, daß auf der einen Seite 20 g Körperfett 
zersetzt werden und gleichzeitig 20 g Körperfett aus Kohlehydraten ent¬ 
stehen, so würde daraus ein respiratorischer Quotient von 1,0 resultieren 
und der kalorische Effekt wäre der gleiche, wie wenn im Körper nur die 
zur Fettbildung verwandten Kohlehydrate verbrannt worden wären. Bei 
der enormen Kohlehydratüberernährung dürfte, abgesehen vom 1.—2. Tage, 
eine nennenswerte Einschmelzung von Körperfett nicht eingetreten sein. 


1) Dieser Wert gilt für das hungernde Tier; da die Eiweißmengen in der 
Nahrung aber ganz minimal waren, konnte diese Zahl unbedenklich auch für die 
vorliegenden Versuche verwandt werden. 
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Bei 1,0 übersteigenden Werten für BQ ist die exakte Berechnung 
der Wärmeproduktion unmöglich, weil für die entsprechenden Sauer- 
8toffmengen der kalorische Wert durch die hierzu dringend notwendige 
gleichzeitige direkte und indirekte Kalorimetrie bisher leider noch immer 
nicht festgestellt worden ist. 

Auch die Frage, ob die Fettbildung aus Zucker ein exothermer 
oder endothermer Vorgang ist, dürfte immer noch nioht sicher entschieden 
sein, wenn auch wohl mehr für die erste Möglichkeit spricht. Die Kalorien¬ 
berechnung, die so angestellt wurde, als ob außer Eiweiß nur Kohlehydrate 
verbrennen, hat daher bei Quotienten über 1,0 nur approximativen Wert. 1 2 3 * * * ) 

Da eine zuverlässige Kalorienberechnung auf Grund der Sauerstoff¬ 
mengen bei respiratorischen Quotienten über 1,0 zurzeit noch nicht mög¬ 
lich ist, läßt sich der Ansatz nur indirekt auf dem Umwege über die 
C-Bilanz ermitteln. Für die beiden quantitativ entscheidenden Faktoren 
bei der Kohlenstoffeinnahme und -ausgabe waren die Werte genau bekannt. 

Der C-Gehalt von 1 g trockenem Bohrzucker ist 42,1 °/ 0 , bei 1 g 
trockener Stärke 44,4 °/ 0 > fü* 1 g Butter wurden bei einem mittleren Fett¬ 
gehalt von 80 °/ 0 60,9 °/o C i“ Bechnung gestellt. In Beis und konden¬ 
sierter Milch war der C-Gehalt vermittels der Berthelot’schen Bombe *) 
direkt bestimmt, im Fleisch und in den geringen Eiweißmengen der 
Kohlehydratnahrung wurde er auf Grund der bekannten Belation 

Q 

— = 3,28 und eines durchschnittlichen Fettgehaltes von 5 °/ 0 berechnet. 
N 

Die 24stündige Kohlensäuremenge wurde durch die ca. 20 ständigen 
Bespirationsversuche direkt bestimmt: 1 1 CO a enthält 0,536 g C. Gegen¬ 
über dieser Hauptmenge spielt der C-Verlust im Kot und Harn nur eine 
ganz untergeordnete Bolle, zumal die Kotmengen pro die, für die stets 
die Durchschnittszahlen einer Periode genommen wurden, außerordentlich 
gering waren, auch der N-Gehalt des Urins ist bei den Versuchen mit 
nahezu eiweißfreier Kohlehydratfütterung ganz gering. So konnten für den 
C-Gehalt in Kot und Urin die bekannten Standardwerte benutzt werden. 8 ) 

C 7 

Im Harn ist der Quotient ^ außerordentlich konstant 0,6—0,7, je¬ 
doch sind diese Werte nicht bei starker Koblehydratzofuhr festgestellt, 
beim Schwein ist nach den klassischen Versuchen von Meißl der Quotient 
bei Kohlehydratüberernährung etwas höher und steigt mit zunehmendem 
Kohlehydratgehalt der Nahrung bis 1,2, diese letztere Zahl wurde für 
die Bestimmung des C im Harn zugrunde gelegt. Da der Harn, wenn 

1) In den Tabellen des Anhanges, welche die Übersicht über die Respirations¬ 
versuche enthalten, sind die auf diese Weise erhaltenen Zahlen als Minimalwerte 
in den Stäben 17 in Klammern angegeben. 

2) Vgl. E. Grafe, Biochem. Zeitschr. Bd. 24 p. 277, 1910; dort auch die 
ältere Literatnr. 

3) Eine Bestimmung des C in Methans im Kot wurde nicht vorgenommen. 

Es entsteht dadurch ein ganz geringfügiger Fehler für die C-Bilanzen der in den 

Anbaugstabellen (letzter Stab) dadurch zum Ausdruck gebracht ist, daß die ge* 

fundenen C-Ansätze als Maximalwerte bezeichnet sind. 
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überhaupt,' nur eine ganz minimale Menge Zuoker enthielt, 1 2 ) war es 
nicht nötig diese noch besonders in Rechnung zu stellen. 

Bei der Berechnung des Kohlenstoffs im Kot wurde in der Weise 
verfahren, daß entweder pro 1 g N im Kot 3,28 g C berechnet wurden und 
nach Abzug der entsprechenden Eiweißmenge der Rest an Trockensub¬ 
stanz als Stärke mit einem N-Gehalt von 44,4 °/ 0 angesehen wurde; dies 
konnte, ohne einen nennenswerten Fehler zu begehen, geschehen, da sich 
zeigte, daß der Asche- und Fettgehalt des Trockenkotes besonders dann 
wenn die Nahrung überhaupt kein Fett enthielt, sehr gering war und 
bezüglich des C-Gehaltes vernachlässigt werden konnte. In einzelnen 
Fällen wurde auch auf Grund der kalorimetrischen Bestimmungen und 
des N-Gebaltes der Gehalt an Fett und Kohlehydrat und so auch an C 
bestimmt. Im Durchschnitt enthielt nach diesen Berechnungsarten der 
Kot 54—60 °/ 0 C, der maximale Fehler gegenüber einer direkten Be¬ 
stimmung beträgt höchstens 10 °/ 0 und kommt daher bei den kleinen 
Mengen Trockenkot gegenüber den außerordentlich großen Werten von C 
in Einfuhr und Atmung in nennenswertem Maße nicht in Betracht. 

Durch Substraktion der so bestimmten C-Abg&ben in Atmung, 
Harn und Kot von dem C-Gehalt der Nahrung ist der C-Ansatz im 
Körper annähernd bekannt, und da in den ersten Tagen der Über¬ 
ernährung bei respiratorischen Quotienten unter 1,0 fast der gesamte 
C-Ansatz auf Glykogen entfalt, Bpäter aber bei hohen Werten von RQ 
fast ausschließlich auf Fett, läßt sich so auch die Art des angesetzten 
Körpermaterials auf Grund eines Vergleiches des C-Ansatzes mit dem 
respiratorischen Quotienten nach Abzug der Korrektur für Eiweiß und 
sein Kaloriengehalt approximativ beurteilen. Dabei müssen folgende 
Voraussetzungen gemacht werden: 

1. daß der im Nahrnngsfett eingeführte Kohlenstoff bei dem korri¬ 
gierten respiratorischen Quotienten *) von 1,0 und darüber quantitativ 
angesetzt wird und daher zuerst von dem retinierten Gesamtkohlenstoff 
bzw. in den Versuchen mit Eiweißzulage von dem für Eiweiß bereits 
korrigierten Kohlenstoff in Abzug gebracht werden kann; 

2. daß bei einem korrigierten Wert von 1,0 ev. nach Abzug eingeführten 
Fettkohlenstoffs sämtlicher Kohlenstoff als Glykogen abgelagert wird. 

Diese beiden Voraussetzungen treffen zweifellos zu. 

Leider ist es bisher noch nicht möglich aus einem gegebenen respi¬ 
ratorischen Quotienten über 1,0 und einer gegebenen Menge angesetzten 
Kohlenstoffs genau zu ermitteln, wieviel C in Form von Fett und wie¬ 
viel in Form von Glykogen zum Ansatz gekommen ist. 


1) 0,2 »/„ war der höchste beobachtete Gehalt. Da die Nahrung meist in 
zahlreichen Portionen über 16 Stunden verteilt gegeben wurde, kamen nie größere 
Mengen von Zucker auf einmal in den Kreislauf. 

2) Die Zahlen finden sich in den Anhangstabellen der Respiration8versuche 
in Stab 12 eingeklammert. Sie sind so gewonnen, daß von dem Gesamtsauerstoff- 
verbrauch und der Gesamtkoblensänrebildung die auf Eiweißverbrennung ent¬ 
fallenden Zahlen gemäß der auf S. 23 angegebenen Berechnung in Abzug ge- 

CO 

bracht wurden und die Relation -tt-* des Restes gebildet wurde. 
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Um nun trotzdem eine approximative Bestimmung der Art und des 
Wärmegehaltes des angesetzten Körpermaterials zu ermöglichen, wurde 
angenommen, daß bei den für Eiweiß korrigierten Werten des respira¬ 
torischen Quotienten zwischen 1,0 und 1,1 75 °/ 0 des retinierten Kohlen¬ 
stoffs Glykogen, 25 °/ 0 Fett sind, daß bei Zahlen von 1,1—1,2 Kohlenstoff 
zu gleichen Teilen als Fett und Glykogen abgelagert wurde, bei Werten 
über 1,2 nur Fett. 

Als kalorischer Wert für 1 g C in Glykogen wurden 9,234 Cal, für 
1 g C in Fett 12,9 Cal in Rechnung gestellt. 

Auf diese Weise läßt sich der Kaloriengehalt des Ansatzes und in¬ 
direkt auch die Intensität der Verbrennungen während der Respirations¬ 
versuche ungefähr schätzen. 

Den in der Texttabelle II zusammengestellten Zahlen ist diese Be¬ 
rechnungsart zugrunde gelegt. 

Die Versuche. 

In der geschilderten Weise wurden folgende Versuche über 
die Einwirkung einer starken Kohlehydratüberernährung ohne Ei¬ 
weiß auf den Stoffwechsel angestellt und berechnet: 

1. eine 7 tägige Versuchsreihe an Fräulein H. Mr., 

2. eine 39 tägige Versuchsreihe an Schwein I, 

3. eine 45 tägige Versuchsreihe an Schwein VI, in der gleich¬ 
zeitig auch der Einfluß kleiner Eiweißzulagen zur gleichen Kohle¬ 
hydratkost geprüft wurde, 

4. ein 32 tägiger Versuch an Hund XI, 

5. ein 7 tägiger Versuch bei Hund Schnauzer, 

6. zwei Versuchsreihen bei Hund XII von 32- und 41 tägiger 
Dauer. In der ersten Serie wurde der Einfluß der Kohlehydrat¬ 
ernährung allein, in der zweiten Reihe die Wirkung der gleichen 
Nahrung bei Zusatz von Fleisch untersucht. 

A. Die Versuche bei Fräulein H. Mr. 

In dieser Versuchsreihe sollte der Einfluß einer starken Kohle¬ 
hydratüberernährung beim Menschen nach längerer Hungerperiode 
untersucht werden. 

Er wurde an einer 26jährigen Hungerkünstlerin angestellt, 
die auch 1909 von Brugsch an der Kraus’schen Klinik be¬ 
obachtet war. Außer den Erscheinungen einer anscheinend abge¬ 
heilten Spitzenaffektion bot sie ausgesprochen hysterische Züge 
(Hypästhesien, Analgesie usw.). 

Der mitgeteilten Versuchsreihe ging eine 9 tägige Hunger- und 
Durstperiode voraus, während der sie sich in einem Lokale der Stadt zur 
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Schau stellte . l ) Ob das Mädchen wirklich während der 9 Tage, wie ange¬ 
geben, gehungert und gedürstet hat, entzieht sich meiner Beurteilung. 

Der Versuch an ihr dauerte vom 22.-29. November 1911, er 
mußte leider vorzeitig abgebrochen werden, weil das Mädchen die 
Überernährung nicht weiter fortsetzen konnte. Immerhin ließen 
sich auch während der kurzen Versuchszeit Beobachtungen machen, 
deren Mitteilung vielleicht nicht ohne Interesse ist. 

Über das Verhalten von Körpergewicht, Temperatur, Puls, 
Atmung, Menge und Zusammensetzung von Nahrung und Urin gibt 
Tab. II des Anhangs Auskunft. Der Überernährungsperiode gingen 
2 Tage weiteren Hungerns vorauf, um das Verhalten der Wärme¬ 
produktion und Eiweißzersetzung im Hunger kennen zu lernen. 

Während der beiden Hungertage, an denen nur Tee oder 
Zitronenlimonade mit Saccharin sowie Fachinger Wasser gegeben 
wurde, nahm Mr. noch weitere 600 g ab, die N-Ausscheidung ging 
bis auf 4,54 g herab. 

Die Zusammensetzung der Nahrung ergibt sich aus den 
Stäben 5 der Tab. II u. III des Anhangs. Der Brutto-Kalorien- 
gehalt wechselte zwischen 1950 und 3160 Cal = 42—67 Cal pro kg 
Gewicht. Die Nahrung bestand am 1. und 2. Tage fast ausschließ¬ 
lich aus Kohlehydraten, in den 3 letzten Versuchstagen mußten 
Alkohol (Achaja) und Fett (in Form von Butter und Speck) zuge¬ 
legt werden. Der N-Gehalt der Nahrung betrug 0,4 g maximal, 
lag also sehr erheblich unter dem N-Minimum. Dieses wurde am 
6. Versuchstag mit 1,198 g N im Urin erreicht, einer außerordent¬ 
lich niedrigen Zahl, die dem früher von mir unter ähnlichen Ver¬ 
hältnissen gewonnenen, bisher niedrigsten Werte von 1,0 s ) sehr nahe 
kommt Während der 5 tägigen Überernährung stieg das Körper¬ 
gewicht im ganzen um 1,0 kg. Im Anfänge war es trotz des vorauf¬ 
gegangenen Hungers in den ersten 2 Tagen um 400 g gefallen, 
daran ist zum Teil wohl der Durchfall am 24. November schuld, 
wenn auch das Verhalten der Wasserbilanz (für die ein Vergleich 
der Gesamtflüssigkeitseinfuhr mit der Urinmenge einen ungefähren 
Anhaltspunkt liefert) auf keine die Einfuhr wesentlich übertreffen¬ 
den Wasserverluste hindeutet. 

Die erhebliche Gewichtszunahme vom 26.—29. November be¬ 


it) Mr. wurde sofort nach Beendigung der Schaustellung in die Klinik ver¬ 
bracht, nachdem sie vorher noch 1 Teller Haferschleim, 1 Tasse Bouillon und 
2 Glas Rotwein zu sich genommen hatte. 

2) Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 65 p. 21 ff., 1910. 
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ruht wohl ganz vorwiegend auf Wasserretention, wie ein Vergleich 
der Wassereinfuhr mit den Urinmengen ohne weiteres zeigt. 

Bei Mr. wurden im ganzen drei Respirationsversuche gemacht, 
deren Resultate zugleich mit den zur Beurteilung notwendigen 
Daten Tab. III des Anhangs bringt. Die am vorletzten Hunger¬ 
tage festgestellte Kalorien Produktion war 1180 Cal = 26 Cal pro kg, 
eine Zahl, die vollkommen mit den Werten übereinstimmt, die ich 
früher *) bei einer Hungernden am 12. und 13. Hungertage be¬ 
obachtete. 

Auffallend ist das Verhalten der Wärmeproduktion in dem ersten 
Versuch nach Aufnahme einer aus 397 g Kohlehydraten und 60 g Alkohol 
bestehenden Nahrung, deren Kaloriengehalt um 770 Cal größer war wie 
der Bedarf. Es fand sich nicht nur keine Steigerung, sondern sogar 
eine geringe Abnahme der Wärmeproduktion in dem 20 % ständigen 
Versuch. Dieses zuerst etwas überraschende Resultat entspricht 
vollständig den Befunden Johannsons*), der ein Ausbleiben der 
sonst ein tretenden Steigerung des Stoffwechsels durch Kohlehydrate 
feststellte, wenn er sie an Hungernde verfütterte. In dem zweiten 
Respirationsversuche, in dem 238 g Kohlehydrate, 120 g Fett und 
30 g Alkohol mit ca. 2180 Cal aufgenommen wurden, war die 
Steigerung der Verbrennung in den 20 1 2 3 * * * * 8 /* Versuchsstunden auch 
nur sehr gering gegenüber dem Hungerwert (4 %), die Beteiligung 
des Eiweiß am Gesamtkraftwechsel erreichte in diesem Falle die 
abnorm niedrigen Werte von 2,8 °/ 0 gegenüber ca. 15% unter ge¬ 
wöhnlichen Ernährungsverhältnissen. 

Eine weitere Fortführung des Versuchs scheiterte an dem 
Widerstreben von Fräulein Mr., so daß während der kurzen 
5 tägigen Überernährung nur festgestellt werden konnte, daß die 
Gewichtszunahme sehr gering war und offenbar ganz vorwiegend 
durch Wasserretention bedingt wurde, und daß die Überernährung in 
diesem Falle zu keinerlei nennenswerter Steigerung der Verbren¬ 
nungen führte. 


1) Zeitschr. f. pliysioL Chemie Bd. 65 p. 35, 1910. 

2) Skandin. Arch. f. Pbysiol. Bd. 21 p. 1 ff., 1908. 

3) Das Verhalten der N-Bilanz ist bereits in extenso in Zeitschr. U phys. 

Chemie Bd. 82 p. 347 veröffentlicht worden, da das Tier 15 Tage hindnrch Ammoniak 

erhielt. Der Versuch ist hier nur insoweit noch einmal wieder abgedrnckt, als es 

für das Verhalten des Gesamtstoffwechsels nötig ist. Einem Wunsche der Re¬ 

daktion entsprechend sind von den 3 ersten Perioden nur die Durchschnittszahlen 

in Tab. IV aufgeführt. 
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B. Versuche an Schweinen. 

I. Versuchsreihe an Schwein I 
(vgl. Texttabelle I, Nr. III und Anhangstabellen IV und V). 

Der 39 tägige Versuch 1 ) zerfiel in eine 8 tägige Vorperiode 
(Hunger), in der das Tier 1100 g an Gewicht verlor, dann folgte 
eine 8 tägige Periode mit Kohlehydratüberernährung (+ 25 g 
Butter) mit einem Bruttokaloriengehalt von 1805 Cal pro die = 113 
pro 1 kg. Die Gewichtszunahme betrug 900 g bei einem täglichen 
N-Verlust von 1,36 g. Während der nächsten 16 Tage erhielt das 
Tier zu der gewöhnlichen Standardkost eine Zulage von Ammon¬ 
citrat mit einem N-Gehalt von 3,584 g pro die. Das Körpergewicht 
stieg um 800 g, der N-Verlust betrug infolge der von mir 1 ) und 
kurz darauf von Abderhalden 2 3 ) unabhängig von mir gefundenen 
und von Taylor und Ringer 8 ) bestätigten starken Eiweiß¬ 
ersparnis durch Ammoniaksalze nur 0,964 g pro Periode = 0,07 g N 
pro die im Durchschnitt. 

Der Versuch schloß mit einer 7 tägigen Periode von gleicher 
Art wie die zweite Periode, das Tier nahm hier noch weitere 
300 g zu und verlor 1,413 g N pro die. 

Die Überernährung mit Kohlehydraten dauerte mithin 33 Tage 
und führte dabei zu einem Gewichtsansatz von im ganzen 1800 g. 
Er ist am größten von allen Versuchsreihen (vgl. die Texttabelle I). 
Wichtig ist, 4 laß der Hauptgewichtsansatz in den ersten 7 Tagen 
am größten war, von 1800 g in 33 Tagen kommen 1450 g auf die 
1. Woche und nur 350 g auf die übrigen 27 Tage. Dies Miß¬ 
verhältnis zeigt, daß die Gewichtszunahme offenbar ganz vor¬ 
wiegend auf Wasserretention zurückgeführt werden muß. Die 
Gewichtszunahme in der letzten Periode ist wohl ausschließlich 
auf die Wasserretention am letzten Versuchstage zurückzuführen 
(890 ccm Urin gegenüber sonst 13—1400). 

Da die Wassereinfuhr pro die konstant war 4 * * * ) (= 1640 ccm), 
gibt der Vergleich der Urinmengen in den einzelnen Versuchs- 


1) 1. c. 

2) 1. c. 

3) Journal of Biolog. Chemistry Bd. 14, Hai 1913. 

4) Leider macht hier der 13. Versuchstag eine Ausnahme, da hier das 

Schwein, das damals noch provisorisch in einem Hundekäfig untergebracht war, 

die Scheiben des Käfigs zertrümmerte und einzelne Reste von Hundefutter, viel¬ 

leicht auch Wasser aufnahm. Dadurch kommt auch in das Verhalten des Ge¬ 

wichts eine gewisse Unsicherheit. 
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Perioden einen ungefähren Schluß auf etwaige Schwankungen im 
Wasserhaushalt. 

Im ganzen differieren pro die berechnet die Urinmengen in 
den einzelnen Perioden nur gering: es sind in der zweiten Periode 
1340, in der dritten 1385, in der vierten 1440 *), immerhin aber ist 
ein Ansteigen der Wasserausfuhr im Harn unverkennbar. 

Um das Verhalten der Wärmeproduktion in den einzelnen Stadien 
des Versuchs kennen zu lernen, wurden sieben Respirationsversuche 
angestellt, einer am Ende der Hungerperiode, drei in der zweiten 
Periode, zwei in der dritten 1 2 3 ) und einer in der vierten Periode. 
Die Daten und Ergebnisse der 20—24 ständigen Versuche sowie 
die Beleuchtung der Beziehungen zwischen Nahrungszufuhr, Wärme¬ 
produktion und Ansatz finden sich in Anhangstabelle V. 

Die Nettokalorienproduktion am letzten Hungertag betrug 
(Stab 17) 802 Cal, die Bruttokalorienzufuhr während der Über¬ 
ernährung mit 430 g Kohlehydraten und 25 g 1805 Cal täglich,, 
das entspricht unter Zugrundelegung des Hungerwertes einer 
2 V 4 fachen Überernährung (Stab 6). Da die Kalorien Verluste in 
Harn und Kot nur sehr geringfügig sind, beträgt die Nettokalorien¬ 
zufuhr täglich 1767—1770 Cal (Stab 16), so daß ein täglicher 
Kalorienüberschuß von netto 965—968 Cal vorhanden war. 

Nach der ersten Darreichung dieser Nahrung trat eine ver¬ 
hältnismäßig nur geringe Steigerung der Verbrennungen auf, um 
ca. 14 %. Die Werte für CO g (vgl. Stab 10) stiegen um 28,6 % 
(Stab 14),* für 0, (Stab 11) um 7,1 % (Stab 15), für RQ von 0,770 auf 
0,903. Entsprechend älteren Beobachtungen von Zuntz und 
seinen Schülern sowie neueren von 0. Müller 8 ) war trotz der ge¬ 
waltigen Kohlehydratmengen in der Nahrung am 1. Tage noch Fett 
verbrannt werden, da offenbar der größte Teil der Kohlehydrate nach 
dem vorhergegangenen 8 tägigen Hungern als Glykogen gestapelt war. 

In den weiteren Versuchstagen stiegen dann die Werte für 
die Kohlensäureproduktion rapide an, sie betrugen am 7. Tage der 
Überernährung schon 93 °/ 0 , am 8. 104 °/ 0 , das Maximum wurde am 
10. Tage mit 118% erreicht, es war dies allerdings während der 
Periode mit Ammoniakzulagen, so daß diese hohe Zahl nicht 
ohne weiteres allein auf die Überernährung mit Kohlehydrat zurück- 

1) Hierbei müßte der letzte Tag, an dem eine sichere Wasserretention yor- 
lag, für die Darchschnittsberechnnng fortgelassen werden. 

2) Diese beiden sind in Tabelle V nicht aufgenommen, da hier eine Beein¬ 
flussung der Wärmeproduktion dnrch NH S denkbar ist. 

3) Biocbem. Zeitschr. Bd. 28 p. 427, 1910. 
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geführt werden kann. Es ist daher besser, diese Zahl hier nicht 
mit za berücksichtigen. 

In der abschließenden vierten Periode betrug die Steigerung 
100 % für die Kohlensäure. 

Die Werte für den Sauerstoff (Stab 11) steigen in viel ge¬ 
ringerem Maße, nur bis maximal 26 % (Stab 15), der respiratorische 
Quotient war daher recht hoch, er stieg bis maximal 1,258, oder 
wenn man die in Stab 12 eingeklammerten Werte, bei denen für 
das Eiweiß die entsprechende Korrektur in Abzug gebracht worden 
ist, berücksichtigt, bis maximal 1,278. Die Versuche zeigen dem¬ 
nach, daß, abgesehen von den ersten Tagen, eine erhebliche Fett- 
bildnng aus Zucker eingetreten war. Während dieser Tage ist, wie 
schon oben auseinander gesetzt, eine direkte Berechnung der Wärme¬ 
produktion nicht möglich. Die in Stab 17 wiedergegebenen ein¬ 
geklammerten Werte sind nur Minimalzahlen, die kaum orientieren¬ 
den Wert haben. 

Znr Berechnung des Stoff- und Kraftansatzes ist in Stab 18 
die C-Bilanz berechnet. 

Bei gleichbleibender C-Einfuhr von 188,04 g betrug der C-An- 
satz am 1. Tage + 92,23 g, am 7. 49,16 g (== 64,6 g Fett), am 8. 
nur noch 40,42 g (= 53,1 g Fett), nachdem er während der Zu¬ 
lagen von Ammoncitrat dann noch weiter bis auf 30 g C herab¬ 
gegangen war, erreichte er am 23. Tage wieder etwa die Höhe des 
8. mit 42,8 g (= 56,23 g). Wenn man in der oben (S. 25 ff.) ange¬ 
gebenen Art berechnet, wie viel Kalorien von dem großen Überschuß 
von 968 Cal ungefähr im Körper während der einzelnen Versuchstage 
angesetzt wurden, so erhält man für den 1. Tag der Überernährung 
851,5Cal (= 88 % des Überschusses), für den 7.Tag 594,3 Cal (= 61,4 °/ 0 ), 
für den 8. 488,7 Cal (= 50,5%), für den 23. 517,4 Cal (= 53,4%). 

Diese Zahlen beweisen, daß die Überernährung mit Kohle¬ 
hydraten in diesem Versuche zu einer zunehmenden, vom 8. Tag 
an etwa konstant hohen Steigerung der Verbrennungen führt, die 
etwa die Hälfte des gewaltigen Überschusses von über 125 % über 
den Bedarf hinaus beträgt. 

Es liegt also eine ausgesprochene sekundäre spezifische-dy¬ 
namische Steigerung der Wärmeproduktion oder eine Luxuskon- 
sumtion vor, die also auch mit Kohlehydraten allein auftreten kann. 

Trotzdem bleibt aber noch immer ein erheblicher Ansatz übrig. 
Um ein Urteil zu bekommen, in welcher Form dieser Ansatz von 
Kohlehydraten und Fetten erfolgt ist, kann man an der Hand der 
Respirationsversuche die Menge von Trockensubstanz minimal 
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schätzen. Sie beträgt für die zweite Periode etwa 610 g.*) Der 
Verlust des Körpers an Trockensubstanz während der gleichen Zeit 
war infolge Eiweißeinschmelzung 68 g. Da in dieser Zeit das 
Gewicht nur um 900 g zunahm, muß man annehmen, daß das Gly¬ 
kogen nur mit viel geringeren Wassermengen wie gewöhnlich 
(1:4) 2 ) (hier maximal pro 208 g 358 g Wasser) angesetzt wurde, 
das Fett wahrscheinlich vollkommen trocken. 

Zu einem ähnlichen Resultat fährt die in analoger Weise an- 
gestellte Schätzung für die vierte Periode. 

II. Versuche an Schwein VI 
(vgl. Anhang Tab. VI und VII). 

In dieser 45 tägigen Reihe sollte nacheinander in Perioden von 
ca. 1 Woche der Einfluß einer starken Kohlehydratüberernährung 
allein und dann nach Zusatz kleiner, das Minimum nicht erreichender 
Mengen Eiweiß und schließlich nach Zusatz mittlerer Eiweißgaben 
untersucht werden, ferner wurde noch die Wirkung auf den N- und 
Gesamtstoffwechsel nach Zulagen von Harnstoff studiert. Auf diese 
Reihe, die direkt nichts mit dem in Frage stehenden Problem zu tun 
hat, soll jedoch diesmal nicht näher eingegangen werden. 8 ) Nur das 
eine sei erwähnt, daß die Beeinflussung der N-Bilanz durch Harn¬ 
stoff die gleiche war wie in früheren Versuchen und daß ein deut¬ 
licher Einfluß auf die Intensität der Verbrennungen durch Harn¬ 
stoff nicht erkennbar war. 

Die Versuchsreihe wurde wieder mit einer 7 tägigen Hunger¬ 
periode eingeleitet, in der das Tier 2100 g an Gewicht und 17,55 g 
an Stickstoff verlor. 

In der 7tägigen ersten Periode 4 ) bekam das Tier täglich 300 
bis 320 g Kohlehydrate, 30 g Butter und kleinere Zulagen von 
Cibil’s Fleischextrakt (1 ccm), Kochsalz, Asche, Lecithin und Eisen. 
Der Bruttokaloriengehalt der Nahrung war 1356—1436 Cal ent¬ 
sprechend 136 — 144 Cal pro 1 kg und 221—234 °/ 0 des Bedarfs. 
Die Ausnutzung der Nahrung war ausgezeichnet (pro Periode nur 
33,5 g Trockenkot mit 162 Cal und 1,235 g N). Die Gewichts- 

1) Für den 2.—5. Tag* ist dabei ein Minimalwert von 70 g eingestellt, vermut¬ 
lich ist der tatsächliche Wert ein viel größerer. 

2) Vgl. Zuntz, Loewy, Müller, Caspari, Höhenklima und Bergwande¬ 
rungen, Berlin 1906. 

3) Sie ist daher in Tab. VI nur summarisch wiedergegeben. 

4) Auf Wunsch der Redaktion ist die Hungerperiode nur mit den Durch¬ 
schnittswerten, nicht in extenso mitgeteilt. Die ausführliche Veröffentlichung des 
Versuchs wird an anderer Stelle erfolgen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Wirkung einer längeren, überreichlichen Kohlehydratko9t ohne Eiweiß usw. 33 


Zunahme betrug im ganzen 400 g. nachdem bereits am 1. Tag in¬ 
folge sehr starker Wasserretention (vgl. Anhang Tab. Via Stab 8u. 9) 
eine Gewichtszunahme von 1 kg stattgefunden hatte, der größte 
Teil des dabei retinierten Wassers wurde an den nächsten Tagen 
langsam wieder ausgeschieden. 

Der N-Verlust mit —1,24 g pro die war nur gering. 

In der zweiten Periode erhielt, wie schon oben erwähnt, das 
Tier zu der bisherigen Nahrung eine Zulage von ca. 10 g Harn¬ 
stoff mit 4,7 g N pro die. Es wurde nahezu ein N-Gleichgewicht 
erreicht, das Gewicht blieb nach vorübergehender kurzer Zunahme 
schließlich kaum verändert (Zunahme von 150 g). 

In der dritten Periode sollte untersucht werden, in welcher 
Weise eine Eiweißzulage, die annähernd dem Minimum entsprach, 
aber noch zu kleinen Protoplasmaverlusten führte, auf das Ver¬ 
halten von Gewicht und Stoffwechsel wirkte. Es wurden dabei 
in den ersten 6 Tagen 80 g Stärke durch 100, später durch 
80 g Reis ersetzt. Der Kaloriengehalt schwankte zwischen 1510 
bis 1436 Cal, lag also im ganzen etwas höher wie in der ersten 
Periode. Trotz ausgezeichneter Ausnutzung der Nahrung stieg 
auch diesmal das Körpergewicht nur um 250 g in 8 Tagen, der 
tägliche N-Verlust betrug dabei nur —0,136 g. 

In der vierten Periode wurde zugleich mit einer Steigerung 
des Fettgehaltes der Nahrung ein deutlicher Überschuß von Eiweiß 
verfüttert, die tägliche Nahrung bestand aus 100 g trockenem Reis, 
300 g kondensierter Milch, 30 g Butter und den früheren Zulagen. 
Der N-Gehalt lag zwischen 4,8 und 5,5 N, leider fraß das Tier am 
7. Tage der Periode nur ca. 1 l a der Vorgesetzten Nahrung mit nur 
1,78 g N. Infolgedessen wurde die stark und kontinuierlich an¬ 
steigende Gewichtskurve jäh unterbrochen, so daß schließlich nur 
eine Gewichtszunahme von 450 g in 8 Tagen resultierte. 

Von dem eingeführten Stickstoff wurde fast die Hälfte, näm¬ 
lich 18,5 = 4 - 2,28 g N pro die, retiniert. 

In der letzten (fünften) Periode wurden die Eiweißgaben noch 
erhöht, die Butter fortgelassen. Der tägliche Kaloriengehalt be¬ 
trug 1880—1900 Cal, so daß pro 1 kg 171—154 Cal kamen. 

Der N-Gehalt schwankte zwischen 6,67 und 8,7 g pro die. 
Diesmal kam es zu einer erheblichen Gewichtszunahme, 1500 g 
in 8 Tagen. Von der N-Einfuhr von 63,81 g N wurden fast */ 3 , 
nämlich 40,63 g pro Periode oder 5,08 g pro die retiniert, ein 
neuer Beweis dafür, daß die alte Anschauung Voit’s 1 ), daß auch 

1) Vg. Voitin Hermanns Handbuch der Physiol. Bd. VI I. Teil p. 138ff. 1881. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 1 IS. Bd. 3 
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bei Zulagen von viel Kohlehydraten zu Eiweiß sehr bald ein N- 
Gleichgewicht eintritt, nur bedingt richtig ist. 

Das Verhalten der Wärmeproduktion (vgl. Tab. VII) im Hunger¬ 
zustand zeigt in sehr charakteristischer AVeise, daß auch beim 
Schweine, ähnlich wie bei Hund und Mensch, im Hunger die Wärme¬ 
abgabe viel rascher fallen kann wie das Körpergewicht, am 2. Hunger¬ 
tage kamen auf 1 kg 76,4 Cal, am 5. 69,8, am 8. und letzten 63,2 Cal. 

Bei Schwein I war am letzten Hungertage die Kalorien¬ 
produktion pro 1 kg 55 Cal. Rechnet man aber bei den an Ge¬ 
wicht sehr ungleichen Tieren (Schwein I wog am Ende der Hunger¬ 
periode 14600 g, Schwein VI 9600—9700) die Wärmeabgabe auf 
die Oberfläche um, so ergeben sich bei nahezu gleicher Außen¬ 
temperatur fast die gleichen Zahlen, für Schwein I 1489 Cal pro 
1 m 2 , bei Schwein VI 1504 Cal pro lm 2 . 

Nach den neuen Untersuchungen von Tan gl 1 ) liegt für 
Schweine die minimale Erhaltungsarbeit gerade in dem gewählten 
Temperaturbereich von 20—23°. Er fand entsprechend den früheren 
Angaben von Meißl-E. Voit für ausgewachsene Schweine von 
45,3—127,6 kg Gewicht 1060—1100 Cal pro 1 kg, meine Zahlen 
liegen höher. Der Unterschied liegt entweder darin, daß beim stark 
wachsenden jungen Tier die Wärmeproduktion eine größere ist oder 
aber darin, daß die kritische Temperatur junger Schweine höher liegt. 

Wie die Stäbe 10—17 der Tab. VII zeigen, führte in der ersten 
Periode die Überernährung mit 300 g Kohlehydraten und 30 g Butter 
zu einer außerordentlich starken Steigerung der \ 7 erbrennungen, 
sie betrug am 1. Tag für die Kohlensäure 55,5 °/ 0 , für den Sauerstoff 
34,1 °/ 0 , für die Wärmeproduktion 37,4 °/ 0 , am 4. Tage waren die Zahlen 
noch bedeutend höher gestiegen, um -f-103,1 % für CO a , -j- 40,3 °/ 0 
für 0, und -(- 47,2 °/ 0 minimal für die A\ r ärmebildung. Am 7. und 
letzten Tage der Periode blieb die letztere etwa auf der gleichen Höhe. 

Als dann in der dritten Periode 80 g Stärke durch 100 g Reis 
ersetzt wurden, fand zunächst ein geringes Absinken der Werte 
statt, aber am 4. Tage sehen wir bereits für die Kohlensäure eine 
weitere Steigerung von 117,7 °/ 0 gegenüber dein letzten Hungertag 
und für den Sauerstoff einen um 44,4 °/ 0 höheren Wert. Wieder 
etwas niedriger lagen die Zahlen am letzten Tag der Periode. 

In den beiden letzten Perioden mit Eiweißzulagen zur Kohle¬ 
hydratüberernährung war die Intensität der Überernährung in 
ihrem Verhalten zum Bedarf etwa die gleiche wie früher; nur 


1) Biochem. Zeitschr. Bd. 44 p. 252ff. 1912. 
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in dem Respirationsversuch vom 5.—6. November 1912 war sie mit 
274 °/ 0 gegen 234—246 °/ 0 vorher höher. 

Aber auch wenn man von diesem Tage absieht, steigt die 
Kohlensäureproduktion noch weiter erheblich an und erreicht am 
15.—16. November mit -f-141,5% gegenüber dem letzten Hunger¬ 
tage das Maximum. Bei der Beurteilung dieser Zahl ist allerdings 
in Betracht zu ziehen, daß inzwischen auch das Körpergewicht 
und vor allem der Protoplasmabestand zugenommen haben. Auch 
waren hier Eiweißmengen verfüttert, deren spezifisch-dynamische 
Wirkung in Betracht kam. 

Die C-Bilanzen für die einzelnen Tage der Respirationsver¬ 
suche sind in Stab 18 registriert. Trotz der doch recht erheb¬ 
lichen Differenzen in der C-Einfuhr (139,02 minimal und 201,74 g 
maximal) liegen die Werte für den C-Ansatz in den Versuchen im 
allgemeinen recht nahe zusammen, von den 9 Tagen, die respira¬ 
torisch untersucht wurden, lag er an 6 zwischen 41 und 46 g, an 
-den anderen etwas höher bis maximal 74 g, jedoch entfallen auch 
liier auf Glykogen und Fett nur 59,24 g. 

Über die Art des angesetzten Kohlenstoffs, soweit er sich 
nicht wie in den .letzten drei Versuchen auf Eiweiß bezieht, geben 
■die respiratorischen Quotienten wichtige Anhaltspunkte (vgl. die 
•eingeklammerten Zahlen in den Stäben 12 der Tab. VII des An¬ 
fangs). Dabei fällt zunächst der niedrige Wert am 1. Fütterungs¬ 
tag mit nur 0,841 g auf. Es steht diese Beobachtung aber in 
Einklang mit schon erwähnten älteren Angaben der Literatur. 1 ) 
In der Folgezeit sind, zumal im Vergleich mit den Versuchen an 
Schwein I, die respiratorischen Quotienten nicht sehr hoch, so daß 
die Fettbildung aus Zucker keine sehr starke ist. 

Dabei ist jedoch zu bedenken, daß die Nahrung auch Fett er¬ 
hielt (anfangs 30 g, später, als kondensierte Milch gegeben wurde, 
■erheblich viel mehr). Während das Fett wahrscheinlich sofort 
Abgelagert wurde, wurden die Kohlehydrate in erster Linie zur 
Bestreitung der gewaltigen Steigerung der Verbrennungen heran¬ 
gezogen, so daß zeitweise für eine Fettumwandlung nur noch kleine 
Mengen zur Verfügung standen. So entfällt z. B. im Versuch vom 
-8.—9. November fast der gesamte C-Ansatz (von 35,94 g), so weit 
er sich nicht auf Eiweiß bezieht, auf das in der Nahrung einge¬ 
führte Fett (mit 34,05 g C), dementsprechend zeigt der respira¬ 
torische Quotient nur die geringe Steigerung von 0,033 über die 


l) Vgl. S. 80. 

3* 
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Einheit. 203 g Kohlehydrate (mit ca. 150 °/ 0 Bedarfstiberschaß) sind 
hier also fast restlos ohne Ansatz für den Körper verbrannt worden» 

B. Versuche an Hunden. 

Da es sich bei den Schweinen um Tiere handelt, die ganz be¬ 
sonders günstig für eine Fettmast sind, war es von Interesse, ähn¬ 
liche Versuche auch bei Hunden anzustellen, die von Natur weit 
weniger zu Fettanlagerungen disponiert sind. 

Die technischen Schwierigkeiten dieser Versuche mit einer 
Nahrung, die den Hunden gar nicht liegt, waren zum Teil sehr 
groß, so daß mehrere Versuche scheiterten. Am besten eigneten 
sich kleine, noch stark wachsende Hunde von 5—8 kg Gewicht. 

Es gelangen im ganzen drei Versuchsreihen: 

I. Versuche an Hund Schnauzer 
(vgl. Tab. VIII des Anhangs). 

Da dieser Versuch leider wegen starken Durchfalls und 
mangelnder Freßlust schon nach dem 2. Tage der Überernährung 
abgebrochen werden mußte, hat hier nur die Mitteilung der 
Respirationsversuche ein Interesse. 

Der Versuch begann mit einer 13 tägigen Hungerperiode, in 
der das Tier von 11450 bis auf 7950 g abnahm. 

Interessant ist das Verhalten der Wärmeproduktion (Stab 17) 
während der Hungerperiode. Es sinkt die Wärmeproduktion suc- 
cessive in viel rascherem Maße als das Körpergewicht, am 1. Hunger¬ 
tag kommen pro 1 kg noch 60 Cal, am 3. 57,5 Cal, am 5. 56,6 Cal, am 
7. 53 Cal und am letzten Hungertag nur noch 49 Cal. So zeigt sich auch 
hier wieder die schon von früheren Autoren (Fr. Müller, Nebeltau, 
v. Noorden, M agn us-Le vy *)). sowohl beim Tiere wie beim 
Menschen manchmal festgestellte Fähigkeit, auf den Hungerzustand 
mit einer erheblichen Einschränkung der Verbrennungen zu reagieren. 

Die 2 Tage fortgesetzte Überernährung mit Kohlehydrate be¬ 
stand (Stab 4) aus täglich 200 g Stärke, 30 g Zucker und 5 g 
Butter nebst kleinen Zulagen an Fleischextrakt (2 ccm), Kochsalz, 
Knochenasche, Lecithin und Eisen. Die ßruttokalorienzufuhr be¬ 
trug 230 °/ 0 des Bedarfs. 

Am 1. Tage stiegen die Verbrennungen gegenüber dem letzten 
Hungertag um -j- 48 % für C0 2 , -j- 14,5 % für 0 4 und um 
—|- 20,3 °/ 0 für die Gesamtkalorienproduktion. Da ein quantitatives 

1) Literatur und eigene Beobachtungen bei Magnus-Le vy, Zeitschr. f. 
klin. Med. Bd. 60 p. 199, 1906. 
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• Sammeln des Kotes im Respirationsapparat bei der sehr dünnen 
Konsistenz des Stuhles nicht möglich war, wurde auf eine Kot¬ 
bestimmung an beiden Tagen verzichtet- Demgemäß konnte in 
Stab 18 nur der Kalorienansatz unter Nichtberücksichtigung der 
keinesfalls sehr großen Nahrungsverluste im Kote maximal be¬ 
rechnet werden, die Werte sind an beiden Versuchstagen nahezu 
die gleichen (400,2 bzw. 397), so daß von den 130 % des Nahrungs¬ 
überschusses höchstens 100 °/„ zum Ansatz kommen konnten. 

Im zweiten Versuche stieg die Kohlensäurebildung gegenüber 
dem letzten Hungertag um 55,6 °/ 0 , der Sauerstoffverbrauch um 
16°/o» die Wärmebildung um 24 "/ 0 , also eine Zahl, die dem höch¬ 
sten vonRubner gefundenem Werte (vgl. S. 4) genau entspricht. 

So zeigt dieser Versuch deutlich, daß anscheinend auch beim 
Hunde überreichliche Kohlehydratzufuhr die Verbrennungen erheb¬ 
lich zu steigern vermag. 

Die verhältnismäßig niedrigen respiratorischen Quotienten weisen 
darauf hin, daß an beiden Tagen nach Körperfett verbrannt wurde, 
da erst die stark entleerten Glykogendepots gefüllt wurden. Dies 
entspricht ganz den vorher erwähnten Befunden der Literatur und 
bei Schwein I. 

II. Versuchsreihe an Hund XI 
(vgl. Anhang Tab. IX und X). 

In diesem Versuche wurde in drei Perioden der Einfluß einer 
starken Überernährung mit Kohlehydraten allein, und dann mit 
mittleren Eiweißzulagen studiert. 

Die initiale Hungerperiode dauerte 9 Tage und führte zu 
einem Verlust an Körpergewicht von 1950 g und an N von 21,80 g 
(entsprechend 2,4 g pro die im Mittel *)). 

Die erste Periode (mit Kohlehydratüberernährung allein) um¬ 
faßte 1 Woche. Die Überschüsse über den Bedarf waren sehr er¬ 
hebliche (277 gegenüber 100 °/ 0 Hungevbedarf) entsprechend einer 
Kalorienzufuhr von täglich 137 Cal pro 1 kg Gewicht. 

Das Gewicht zu Ende der Periode betrug 8500 gegenüber 
8000 am ersten Tag. Hierbei ist allerdings in Betracht zu ziehen, 
daß am letzten Tage nur ca. ®/ 8 der Vorgesetzten Nahrung ge¬ 
fressen wurden mit einem Kaloriengehalt, der nur wenig über dem 
Bedarf lag. Trotzdem nahm aber das Tier um 600 g ab. 

Das höchste Gewicht in der Periode wurde am Anfang dieses 
Tages erreicht mit 9100 g, das bedeutet eine Zunahme von 1050 g. 

1) Aach in diesem Falle ist aus Platzmangel die Hungerperiode nur sum¬ 
marisch mitgeteilt. 
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Interessant ist, daß dieser recht beträchtliche Gewinn an Körper¬ 
gewicht fast ausschließlich auf die ersten 2 Tage der Überernährung’ 
kam und, wie aus der Wasserbilanz hervorgeht (vgl. Tab. IX, Stab 
8 u. 9), in erster Linie durch Wasserretention bedingt war. 

Die Beurteilung der Gewichtsverhältnisse im einzelnen ist 
leider durch den sehr bald auftretenden Durchfall sehr erschwert. 
Der Stuhl wurde möglichst quantitativ vom Harn durch Filtration 
getrennt; die in der Periode produzierte Kotmenge wog feucht 
626 g, lufttrocken 46 g, wasserfrei 43,2 g mit einem N-Gehalt 
von 1,36 g. Trotz des Durchfalls war also die Ausnutzung der 
Nahrung eine ausgezeichnete. Unter dem Einfluß der starken 
Kohlehydratverfütterung fiel der N-Verlust von —2,42 g pro die 
im Hunger auf —1,07 g in der Periode I. 

ln der zweiten anschließenden Periode bekam das Tier zu 
einer abundanten Kohlehydratkost mittlere Eiweißzulagen mit 
einem N-Gehalt von durchschnittlich 5,26 g pro die. 

Leider wurde die Brauchbarkeit dieser Periode durch die sehr 
geringe Freßlust des Tieres und Durchfälle sehr beeinträchtigt, nur 
an 2 Tagen fraß das Tier die Nahrung, die etwa das 3'/ 9 fache des 
Bedarfs an Kalorien darstellte, quantitativ, an 3 weiteren Tagen nur 
die Hälfte, so daß die Periode dann abgebrochen werden mußte. 

An den beiden ersten Tagen der stärksten Überernährung* 
nahm das Tier 650 g zu, verlor an den weiteren 3 Tagen bei 
einer Überernährung, die nur etwa das l 1 /* fache des Bedarfs dar¬ 
stellte, jedoch davon wieder 450 g. Leider störte auch in dieser 
Periode der Durchfall, der jedoch eine sehr gute Ausnutzung der 
Nahrung (nur 13,16 g Trockenkot pro die) nicht verhinderte. Der 
tägliche N-Ansatz betrug +1,98 g pro die. 

Der Versuch wurde mit einer 6 tägigen Hungerperiode fort- 
gefiihrt. Das geschah aus einem doppelten Grunde. 

Einmal sollten die Bedingungen für die Aufnahme der ge¬ 
waltigen Nahrungsmengen verbessert werden, und ferner sollte die 
Überernährung mit Eiweißzulagen in gleicher Weise wie die 
Periode I direkt an die Hungertage sich anschließen, um so für 
die Beurteilung der Beeinflussung der N-Zulagen zu den Kohle¬ 
hydraten eine eventuelle Nachwirkung der unmittelbar vorher¬ 
gehenden Periode ohne Eiweiß ganz ausschließen zu können. 

Das Tier verlor in der zweiten Hungerperiode täglich im 
Durchschnitt 100 g an Gewicht und 2,01 g N im Harn, also etwas 
weniger wie während der initialen Hungerzeit. 

In der dritten Periode, die in der Anlage genau der zweiten 
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entsprach, bewältigte das Tier die gewaltige Nahrung, bestehend 
aus 185 g Kohlehydraten, 100 g trockenem Reis und 130 g Fleisch 
an 4 Tagen quantitativ, am 5. blieb ein geringer Rest von 76 g 
Trockensubstanz mit 1,68 g N. 

Die Körpergewichtszunahme betrug an den 5 Tagen 1800 g, 
der tägliche N-Ansatz im Durchschnitt + 3,01 g. 

Leider war an den folgenden Tagen die Nahrungsaufnahme 
so unbefriedigend, daß der Versuch abgebrochen werden mußte. 
Trotz etwas Durchfall wurde auch diesmal die Nahrung sehr gut 
resorbiert (nur 15 g Trockenkot pro die). 

Die tabellarische Registrierung der Respirationsversuche 
(Tabelle X) zeigt, daß im Hunger die Kalorienproduktion an¬ 
nähernd in dem gleichen Maße wie das Körpergewicht fiel, nur 
am 6. Tage findet sich ein leichter Anstieg des auf die Gewichts¬ 
einheit reduzierten Wertes, der vielleicht durch Unruhe des sonst 
sehr ruhigen Tieres bedingt war. Am letzten untersuchten Hunger¬ 
tage lieferte das Tier 395,7 Cal, d. h. 50,0 Cal pro 1 kg in 24 St. 

Die gewaltige Überernährung mit Kohlehydraten rief gleich 
am 1. Tage eine Steigerung der Kohlensäureausscheidung um 
-(- 63,9 %, der Sauerstoffaufnahme um + 12,2 % hervor, am 2. Tage 
stiegen die Werte noch weiter auf 72,3 °/ 0 bzw. 18,2 °/ 0 , um am 
5. Tage wieder auf 54,9 % bzw. 10,5 % herabzugehen. Hierbei ist 
allerdings zu bedenken, daß das Tier eiuen großen Teil der 
Nahrungssubstanz erst kurz vor der Beendigung des 22 ständigen 
Respirationsversuches fraß. 

Die C-Bilanz (Stab 18) zeigt, daß der tägliche C-Ansatz zwischen 
50,2 und 56 g schwankte. Bezüglich der Art des angesetzten 
Materials war bemerkenswert, daß die respiratiorischen Quo¬ 
tienten in diesem Falle bereits am 1. Tage an eine deutliche Fett- 
bildnng aus Zucker erkennen lassen. 

In der zweiten Hauptperiode, in der kleine Eiweißzulagen zu 
der Kohlehydratüberernährung hinzukamen, war die Steigerung der 
Verbrennung beträchtlich größer wie ohne diese Zulagen, dabei ist 
allerdings zu bedenken, daß der Kaloriengehalt um 266 Cal 
(= 67% des Bedarfs), die C-Menge um 22,6 g größer war. 

Die Steigerung der Kohlensäureabgabe übertraf den Nüchtern¬ 
wert in Versuch H 2I1 um 91,1%, in Versuch Hg ia um 90,7%, 
während die Sauerstoffszahlen um 27,8 % bzw. 34,7 % höher lagen. 
Trotz dieser höheren Werte war der Gesamtkohlenstoffansatz mit 
61,06 bzw. 60,35 g höher wie in der zweiten Periode, dagegen 
die Zahlen für den Fett- und Kohlehydratkohlenstoff mit 44,14 g 
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bzw. 46,64 g niedriger. Die Fettbildnng aus Zucker war ähnlich 
intensiv wie ohne die Eiweißzulage. 

Am Ende der zweiten Hungerperiode lag bei fast gleichem 
Gewicht die Wärmeproduktion um ca. 10°/ o niedriger als am vor¬ 
letzten Tage der ersten Hungerzeit. Maßgebend war wohl hier 
der um ca. 10 g geringere N-Bestand des Organismus. Die Be¬ 
deutung der Protoplasmamenge für den Stoffwechsel ist ja vor allem 
von Pflüger und Rubner betont worden. Bemerkenswert ist 
der Einfluß der neuen Überernährungsperiode auf den Stoffwechsel 
Gemessen an der Kohlensäure steigen die Verbrennungen am 1. Tage 
um 44,1 °/ 0 , am 2. bereits um 87,7 °/ 0 , am 4. um 93,1 °/ 0 . Die Sauer¬ 
stoffzahlen J ) steigen ebenfalls, aber in erheblich geringerem Grade, 
so daß sehr hohe Werte des respiratorischen Quotienten resultierten 
(bis maximal 1,31 nach Korrektur für Eiweiß). Die Fettbildung 
aus Zucker war diesmal anscheinend außerordentlich viel größer 
wie in der dritteu Periode. 

Bei der starken Steigerung der Verbrennungen ist zu bedenken, 
daß der Protoplasmabestand des Körpers am Ende der letzten Periode 
um 15 g N, das Gewicht sogar um fast 25°/ 0 größer war. 

Der C-Ansatz hielt sich annähernd in gleichen Grenzen wie 
in der zweiten gleichartigen Periode, er schwankte zwischen 62,24 
und 60,5 g C pro die, nur am 1. Tage war er mit 76,15 g erheblich 
höher. Auch die Mengen Kohlenstoff, die als Glykogen und Fett 
angesetzt wurden, entsprachen, abgesehen vom 1. Tag (mit 63,66 g) 
genau den in der ersten Periode (ohne die Eiweißzulagen) ge¬ 
fundenen Werten und übertrafen nur wenig die entsprechenden 
Zahlen in der zweiten Periode. 

III. Versuchsreihen an Hund XII. 

An diesem Tiere wurden im Abstand von 18 Tagen zwei lange 
Versuche von 32 bzw. 41 tägiger Dauer angestellt, um die Beein¬ 
flussung des Stoffwechsels durch große Kohlehydratmengen allein 
und bei Zulagen von Eiweiß kennen zu lernen. Die Anlage der 
beiden Versuche w T ar dementsprechend eine ganz analoge. 2 ) 

a) Erste Versuchsreihe (vom 9. Mai bis 10. Juni 1913) 

(vgl. Tabelle XI u. XII des Anhanges). 

In der einleitenden Hungerperiode von 13 Tagen verlor der 
Hund nur 1350 g an Gewicht und 25,3 g N. 

1) Am 1. Tage miClangen leider die O-Bestiimimngen. 

2) Um die Tabellen nicht noch mehr zu belasten, sind auf Wunsch der 
Reduktion die Ilungerperiodeu nur summarisch, nicht pro die mitgeteilt. 
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Die Überernährung mit Kohlehydraten dauerte 16 Tage. An 
9 Tagen wurden 145 Cal pro 1 kg (entsprechend einer 2 1 /, fachen 
Überernährung) bewältigt, an den anderen Tagen fraß das Tier 
nur 100—130 Cal pro 1 kg. Die Ausnutzung dieser gewaltigen 
Nahrungsmenge war eine ganz ausgezeichnete. An 9 Tagen setzte 
das Tier überhaupt keinen Kot ab, in den letzten 5 Tagen der 
Periode trat leider etwas Durchfall auf, und eine quantitative 
Trennung vom Urin gelang nicht immer. So viel es ging, wurde 
der flüssige Kot durch Filtration vom Urin getrennt. In der ganzen 
Periode wurde nur ein Feuchtgewicht des Kotes von 312 g fest¬ 
gestellt, während der Trockenkot (inkl. Haaren) 24,7 g wog, so 
daß auf den einzelnen Tagen durchschnittlich nur ca. l'/ 8 g entfallen. 

Trotz dieser ausgezeichnet resorbierten Nahrung nahm das 
Tier nur vorübergehend etwas zu; am Ende der Periode betrug 
das Körpergewicht sogar noch 100 g weniger wie zu Anfang. Der 
Gesamt-N-Verlust des Körpers betrug 13,70 g pro Periode = — 0,85 g 
pro die. Der Versuch schloß mit einer 3 tägigen Hungerperiode 
(Gewichtsverlust 500 g, N-Verlust im Harn 2,62 g). 

Über das Verhalten des respiratorischen Gaswechsels geben 13 in 
Tabelle XII registrierte Respirationsversuche von 19—24stündiger 
Dauer Aufschluß. 

Die drei Versuche im Hungerzustande zeigen im Gegensatz 
zu dem Verhalten bei Hund Schnauzer, daß bei Hund XII keine 
Anpassung eingetreten war. Die auf Gewichtseinheit bezogene 
Wärmeproduktion betrug am ersten Hungertag 57,1 Cal, am zweiten 
61,3, am letzten (13.) 60,1 Cal. 

Im Gegensatz zum Verhalten, z. B. bei Schwein I ging in 
diesem Falle die Wärmeproduktion bereits am 1. Tage der Über¬ 
ernährung mit 150 g Stärke -{- 60 g Zucker um 18% in die 
Höhe und erreichte am 7. Tage mit 22,1% das Maximum. 

Als Basis zur Beurteilung der Höhe der Verbrennungen wurde 
in den ersten fünf Respirationsversuchen bei Überernährung der 
Wert, der Wärmeproduktion am letzten Tage der ersten Hunger¬ 
periode (mit 330,9 Cal) genommen, für die letzten drei Versuche der 
Wert vom 1. Tag der abschließenden Hungerperiode. Bemerkens¬ 
werterweise war am Ende der 16 tägigen Periode der Überernährung 
bei gleichem Gewicht die Wärmeproduktion im Nüchternzustand 
um 38,8 Cal, also um fast 10% abgesunken. Als Ursache dafür 
ist wohl der Protoplasmaverlust (mit 13,7 g N) während der Haupt¬ 
periode zu betrachten. 

Im ganzen ist die Steigerung der Verbrennungen unter der 
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Einwirkung der abundanten Koblebydratfütterung gegenüber anderen 
Versuchen geringfügig und großen Schwankungen unterworfen, in¬ 
dem die Zahlen sich zwischen 5 und 22°/ 0 bewegen. Die Tat¬ 
sache, daß in einzelnen Versuchen, vor allem den späteren, die 
Nahrungsaufnahme sich bis znm Schluß der Respirationsversuche 
hinzog und ihre Wirkung auf den Stoffwechsel nicht immer voll 
entfalten konnte, erklärte diese Unterschiede wohl nur zum Teil. 

Die Überschüsse sind also in diesem Falle zum ganz über¬ 
wiegenden Teil zum Ansatz gekommen. Betrachtet man an der 
Hand der respiratorischen Quotienten (Stab 12 der Tab. XII) und 
der Kohlenstoffbilanz (Stab 18) die Art des angesetzten Materials, 
so fällt besonders im Gegensatz zum Schwein auf, wie außerordent¬ 
lich gering die Fettbildung aus Zucker hier ist. In den ersten Ver¬ 
suchstagen fand sich keine oder nur eine geringfügige Fettbildung, 
erst vom 11. Tage der Hauptperiode an ist sie stärker. 1 ) 

Man kann sich des Eindrucks nicht erwehren, als ob in dieser 
Versuchsreihe gegenüber der Norm die Fettbildung entschieden 
gelitten hat; die Frage, ob daran der Mangel an Eiweiß schuld 
ist, hat der zweite Versuch an Hund XII zu entscheiden. Eine 
Schätzung der abgelagerten Glykogenmengen an der Hand der 
Respirationsversuche führt zu außerordentlich großen Zahlen. Die 
am 1. Überernährungstage abgelagerten Glykogenmengen sind wäh¬ 
rend der folgenden 24 Stunden, in denen das Tier nur sehr wenig 
fraß (vgl. Tabelle XI [Stab 5]) wieder zersetzt. 

Am 3., 4., 6., 9., 10. Tage wurden nach den ausgeführten 
Respirationsversuchen im ganzen 473,95 g trockenen Glykogens 
gespeichert. Diese Zahl ist wohl etwas zu groß, wenn man in 
Rechnung zieht, daß nach früher mitgeteilten Kontrollverbrennungen 
des Apparates*) die Fehler für C0 2 —0,93°/ 0 für O s aber + 0,93°/„ 
betragen, das ergibt für einen respiratorischen Quotienten von 
1,000 eine Korrektur von 0,016. Aber auch, wenn man diese Korrektur 
anbringt, so ist für das maximal nur 5900 g wiegende Tier die 
Glykogenmenge enorm, sie geht weit über das hinaus, was an 
Glykogenmästung in früheren Versuchen durch Analyse direkt 
festgestcllt wurde. Der bisher größte von Schöndorff 8 ) gefundene 

1) Da sich an diesem Tage nicht genau angeben läßt, wie viel C hier als 
Glykogen und wie viel als Fett angesetzt wurde, ist in der Tabelle (Stab 18) 
für die Berechnung angenommen, daß C zu gleichen Teilen auf Fett und Gly¬ 
kogen sich verteilte. 

2) Grafe, Ein Respirationsapparat. Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 65 
p. 8 ff. HMD. 

3) PflUger’s Archiv Bd. 99 p. 191, 1903. 
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Wert war 4 % des Körpergewichtes. Bei Hund XII war der Gehalt 
zweifellos erheblich höher, die Überernährung mit Kohlehydraten 
war allerdings auch von einer Intensität und Dauer, wie auch nicht 
annähernd bei irgendeinem der früheren Hundeversuche der Literatur. 
Es wäre zweckmäßig, den Versuch noch einmal zu wiederholen und 
dann das Verhalten des Blutzuckers und die Zusammensetzung der 
Organe am Ende einer derartigen Ernährung zu untersuchen. 

Daß bei dem vorliegenden Versuche trotz so enormer Ansätze 
gleichwohl das Körpergewicht um 150 g in 16 Tagen abgenommen 
hat, ist in allererster Linie durch sehr große Wasserabgaben seitens 
des Organismus bedingt. Durch zugrunde gehendes Protoplasma 
trat ein Gewichtsverlust von täglich maximal 25,5 g ein. 

Der tägliche Gewinn an Trockensubstanz, berechnet auf Grund 
der 8 Respirationsversuche und unter Berücksichtigung der Tat¬ 
sache, daß zweimal eine Tagesportion auf 36 Stunden kam, beträgt 
80,8 g. Das Tier muß also während der Hauptperiode täglich im 
Durchschnitt ca. 65 g an Wasser verloren haben, d. h. 1040 g im 
ganzen. 

Zu dem gleichen Ergebnis kommt die Betrachtung der Wasser¬ 
bilanz. Die Gesamtflüssigkeitsaufnahme in der Hauptperiode be¬ 
trug 7336 g, im Urin verließen den Körper 6410 g, im Kot 300 g, 
die Perspiratio insensibilis beträgt nach R u b n e r bei starker Er¬ 
nährung pro 1 kg Tier und 24 Stunden 20 g, für Hund XII also 
110 g pro die = 1760 g pro Periode. 

Mithin war der Gesamtwasserverlust des Tieres ca. 8460 g, 
die Ausfuhr überstieg die Einfuhr mithin um 1124 g (berechnet 
auf Grund der Respirationsversuche und das Körpergewicht waren 
1040 g). 

In anbetracht der zahlreichen kleinen Unsicherheiten, welche 
beide Berechnungsarten notwendig mit sich bringen, ist die Über¬ 
einstimmung (84 g pro Periode oder nicht ganz 6 g pro die Differenz) 
ausgezeichnet. 

Eine so erhebliche Wasserabgabe des Körpers ist nur möglich 
gewesen durch die voraufgehende Hangerperiode, in der nach dem 
Gewicht zu verteilen, der Körper sehr erheblich Wasser retiniert 
hat. Der Gewichtsverlust ist fast zur Hälfte nur durch Trocken¬ 
substanzverlust bedingt. 

Aber auch, wenn man dies in Betracht zieht, ist der Körper 
während der Hauptperiode sehr viel wasserarmer geworden und 
die Trockensubstanzmenge muß sich sehr erheblich vermehrt haben. 
Glykogen und Fett sind also vollkommen trocken angesetzt worden. 
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Für Fett und Eiweiß 1 2 ) ist diese Tatsache schon lange bekannt, für 
das Glykogen dagegen wohl neu. Ähnlich wie Rubner 8 ) es für 
das Eiweis in solchen Fällen angenommen hat, ist wohl auch hier 
am wahrscheinlichsten, daß das Glykogen die im Körper vorhandenen 
Wasservorräte zu seiner Quellung benutzt hat. . 

b) II. Versuchsreihe vom 28. 6. bis 7. 8. 1913 
(vgl. Tab. XIII und Tab. XIV des Anhanges). 

Nach Beendigung des ersten Versuches wurde das Tier durch 
reichliches, gemischtes Futter wieder auf sein Anfangsgewicht von 
7 kg gebracht und dann wieder von neuem einer 13 tägigen Hunger¬ 
periode unterworfen. Die Gewichtsabnahme betrug 1830 g, war 
also um 480 g größer wie beim ersten Versuch. Der N-Verlust 
war genau der gleiche wie früher — 1,93 g N pro die gegenüber — 

I, 94 g N in der ersten Reihe. 

In der auf die Einheit des Gewichts berechneten Wärme¬ 
produktion (Tab. XIV St. 17) fand sich diesmal ein ganz geringes 
Absinken der Werte von 60,1 Cal pro 1 kg auf 56,8 Cal pro 1 kg. 

Die Wärraeproduktion am 1. Huugertag war etwa so groß wie 
die am 2. Hungertag der 1. Reihe (405,7:398,6). Am letzten 
Hungertag lag sie jedoch niedriger (284,1) wie früher (330,6), ent¬ 
sprechend wohl dem um 640 g niedrigeren Gewicht. 

Die Überernährung mit Kohlehydraten unter Zusatz kleiner 
Mengen von Eiweiß (in Form von Fleisch) dauerte 18 Tage und 
zerfiel in zwei Perioden, eine von 15 Tagen, an denen die Nahrung 
2,7—3,5 g N enthielt, und eine kurze 3 tägige mit etwas höherem 
Eiweißgehalt (4,3—5,4 g N); da der Hund nicht mehr gut fraß, 
konnte die Periode leider nicht mehr länger ausgedehnt werden. 

Über die Mengen und die Zusammensetzung der Nahrung 
geben die Stäbe 4—7 der Tab. XIII Aufschluß. 

Die gewöhnliche, an 13 Tagen quantitativ gefressene Nahrung 
in Periode II bestand aus 50 g Reis, 50 g Fleisch, 80 g Stärke 
und etwas Fleischextrakt mit durchschnittlich 3,4 g N und 840 Cal, 
entsprechend 168—137 Cal pro 1 kg. Da die Nahrung während 
der Überernährung abgesehen von den letzten Tagen, wo sie nicht 
mehr quantitativ bewältigt wurde, stets die gleiche war, nahm mit 

1) Vgl. vor allein Lüthje. Zeitschr. f. klin. Medizin Bd. XLIV S. 22, 1902, 
Lüthje und Berger, Deutsch. Arch. f. klin. Medizin Bd. LXXXI S. 248, 1904. 
Weitere Literatur bei Magnus-Levy in v. Noordens Pathol. des Stoffwechsels 

II. Aufl. Bd. I S. 363, 1906. 

2) Arch. f. Anatom, u. Physiol. Physiol. Abteil. Bd. von 1911 p. 67. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Wirkung einer längeren, fiberreichlichen Kohlehydratkoet ohne Eiweiß usw. 45 


steigendem Gewicht und N-Bestand die Intensität der Überer¬ 
nährung relativ ab von 296 °/„ bis auf 215 °/ 0 (gegenüber 100 °/o 
Bedarf)* Im Durchschnitt war sie etwa so groß wie im ersten 
Versuch. Infolge des ausreichenden Eiweißgehaltes der Nahrung 
trat diesmal ein erheblicher N-Ansatz ein (25,18 g= 1,68 pro die), 
dessen Größe in der zweiten Periode genau dem Verlust im Hunger 
entsprach, so daß am 26. Juli das Tier bei allerdings erheblich 
niedrigerem Gewicht wieder den gleichen Protoplasmabestand hatte 
wie zu Beginn des Versuches. 

Das Verhalten der C-Bilanz (Tab. XIV Stab 18) weist recht 
erhebliche Ansätze auf, die in den 8 Tagen der Respirations¬ 
versuche durchschnittlich -f 32,56 g C pro die betragen. In der 
ersten Versuchsreihe bei Abwesenheit von Eiweiß war der tägliche 
C-Gewinn mit + 39,40 g etwas größer. Diese beiden Zahlen lassen 
sich jedoch nicht ohne weiteres miteinander vergleichen. Denn die 
zu Anfang in beiden Versuchsreihen annähernd gleichstarke und 
annähernd gleichbleibende Überernährung traf in dem einen Falle 
einen an Körpergewicht etwas abnehmenden Organismus mit einem 
N-Verlust von —13,70 g, im anderen Falle dasselbe Tier bei 
einer Zunahme des Körpergewichts von 1080 g und des Proto¬ 
plasmas von -{-25,18 g N. Das durch diese Faktoren bedingte 
Mißverhältnis in der Wärmeproduktion zu Ende der beiden Über¬ 
ernährungsperioden kommt in sehr charakteristischer Weise in der 
Größe der Kalorienabgabe an den beiden ersten Hungertagen nach 
Abschluß der annähernd gleichlangen Überernährung zum Aus¬ 
druck: in der ersten Versuchsreihe waren es 292,1 Cal pro 24 St., 
in der zweiten über 50 % mehr, nämlich 394,6 Cal. 

So ist es ohne weiteres verständlich, daß im zweiten Versuch 
der C-Ansatz etwas geringer ausfallen mußte, und die Frage, ob 
die Eiweißzulage als solche einen deutlichen Einfluß auf die Größe 
des C-Ansatzes geübt hat, läßt sich demnach nur so beantworten, 
daß ein sicherer Unterschied nicht zu erkennen war. 

In der Art des angesetzten C ist jedoch eine Differenz zu er¬ 
kennen. Daß im zweiten Falle ein Teil des C auf Eiweiß entfällt, 
ist selbstverständlich, dagegen überraschend, daß nach den respira¬ 
torischen Quotienten zu urteilen im zweiten Falle die Fettbildung 
aus Zucker eine intensivere gewesen, ist wie in der ersten Reihe. 
Der Durchschnitt der respiratorischen Quotienten nach entsprechen¬ 
der Korrektur für die Eiweißverbrennung ist in der ersten Ver¬ 
suchsreihe 0,996, im Parallelversuch 1,080, also deutlich wenn auch 
nicht viel höher. So scheint es, als ob auch in diesem Fall ein 
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günstiger, zunehmender Protoplasmabestand von Bedeutung für die 
Umwandlung und Art der Ablagerung der Reservestoffe ist 

Am deutlichsten äußert sich aber der Einfluß der Eiweißzulagen 
auf den Wasserhaushalt. 

In der ersten Versuchsreihe betrug bei einem Trockensubstanz¬ 
ansatz von ca. 75,5 g pro die der Wasser Verlust ca. —85g, im 
zweiten Versuch kam auf einen Gewinn an Trockensubstanz von 
ca. 50 g pro die ein Wasseransatz von ca. -J-13 g. Der Unterschied 
ist also sehr erheblich. Trotzdem ist auch in der zweiten Versuchs¬ 
reihe, selbst wenn man bedenkt, daß ein sehr großer Teil des An¬ 
satzes Fett war, die Wasserzunahme des Körpers sehr gering. Es 
kommt dies wohl in erster Linie daher, daß der Körper im Hunger 
relativ wasserreicher geworden war und daß diese Wasser Überschüsse 
für die Anbildung von Protoplasma und Glykogen zur Verfügung 
standen, während sie in der ersten Versuchsreihe als Ballast eliminiert 
wurden. 

Ergebnisse. 

Überblickt man die Wirkung einer starken Kohlehydratüber¬ 
ernährung ohne Eiweiß auf das Verhalten von Gewicht, Wasser¬ 
haushalt, N-Bilanz und respiratorischen Gaswechsel in den einzelnen 
Versuchen, so ergeben sich in einigen Punkten weitgehende Über¬ 
einstimmungen, in anderen beträchtliche Differenzen. Vollkommen 
gleichmäßig ist überall die starke Einschränkung des Eiweißum¬ 
satzes, eine Tatsache, die ja schon lange bekannt ist. Sehr weit¬ 
gehend ähnlich verhielt sich auch das Körpergewicht in den Ver¬ 
suchen. Trotzdem die Versuche mit einer längeren Hungerperiode 
eingeleitet wurden, waren die Gewichtsansätze entweder nur ver¬ 
hältnismäßig gering, oder fehlten ganz, in vielen Fällen waren 
sogar erhebliche Gewichtsabnahmen während der Überernährung 
mit Kohlehydraten eingetreten (näheres vgl. die Tabelle des Textes), 
während man zunächst das Gegenteil erwarten mußte. Da, wo 
stärkere Gewichtszunahmen sich einstellten, geschah es in der Regel 
in den ersten Tagen, dann blieb das Gewicht gewöhnlich stehen, 
oder nahm ab. Die Wasserbilanzen waren in allen Ver¬ 
suchen, an denen keine oder nur geringe Gewichts¬ 
zunahmen stattfanden, negativ, so daß es keinem 
Zweifel unterliegt, daß das merkwürdige Verhalten 
des Körpergewichts in erster und hauptsächlichster 
Linie durch starke Wasserabgaben des Körpers be¬ 
dingt ist, und zwar wurden gewöhnlich nicht nur die dem zu¬ 
grunde gehenden Protoplasma entsprechenden Mengen Wasser über 
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die Einfuhr hinaus ausgeschieden, sondern meist erheblich größere 
Mengen. Je nach der Intensität der Wasserabgaben war dann das 
Verhalten des Gewichtes verschieden. Diese Wasserverluste waren 
nur dadurch möglich geworden, daß der Körper, zumal bei den 
Tieren, die gut tranken, im Hunger, relativ wasserreicher geworden 
waren. Trotzdem waren aber die Wasserverluste in einzelnen 
Fällen noch größer, so daß gegenüber dem Normalzustand eine 
erhebliche Zunahme des Gehaltes an Trockensubstanz ’) eingetreten 
sein mußte. Die Ursache der starken Wasserabgaben kann ver¬ 
schieden sein. Entweder kann der Eiweismangel der Nahrung und 
ein dadurch bedingter schlechter Ansatz der Kohlenhydrattiber- 
schüsse Schuld sein. Ferner könnte man aber auch bei den nahen 
Beziehungen zwischen Salzstoffwechsel und Wasserhaushalt daran 
denken, daß die Nahrung trotz der verschiedenen Salzzulagen doch 
immer noch zu salzarm war. Weitere Versuche müssen hier eine 
Entscheidung bringen. — Ob außer den Wasserabgaben noch andere 
Faktoren zur Erklärung der Gewichtsverhältnisse in Betracht 
kamen und wie weit kompensatorisch die Wasserverluste Gewebs- 
ansätze verdeckten, mußten die .Respirationsversuche entscheiden. 
Die Ergebnisse der Respirationsversuche, soweit sie die hier am 
meisten interessierenden Fragen nach der Beeinflussung der Ver¬ 
brennungen durch die starke Kohlenhydratüberernährung und die 
Verwendung der Nahrungsüberschüsse betreffen, sind in Text¬ 
tabelle II zusammengestellt. Für jeden einzelnen Versuch ist die 
Größe der den Bedarf übersteigenden Menge von Nettokalorien 
absolut und prozentual (im Vergleich zum Bedarf) angegeben, ferner 
die prozentuale Steigerung der Verbrennungen infolge der Über¬ 
ernährung und schließlich die Verteilung der Überschüsse auf Zer¬ 
setzung und Ansatz. Die Berechnungen geschahen in der oben 
(S. 23) angegebenen Art. 

Obgleich in den einzelnen Versuchen die Nahrungsüberschüsse 
recht verschieden waren (4-106% minimal, 167 % maximal), so 
zeigen doch alle Reihen ein sehr charakteristisches Verhalten, daß 
nämlich am 1. Tage die Steigerung der Verbrennungen gewöhnlich er¬ 
heblich viel niedriger ist wie am 2. oder einem der nächsten Tage. Bei 
der Hungerkünstlerin Mr. war am 1. Tage sogar ein leichtes Ab¬ 
sinken der Verbrennungen wahrzunehmen. Es entsprechen diese 
Befunde ganz dem, was Johannson 2 ) und seine Schüler bei 

1) Von der abnormen Trockenheit der Gewebe habe ich mich bei Sektionen 
solcher Tiere öfters überzeugen können. 

2) 1. c. 
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ihren Versuchen mit Zuckergaben beim Menschen in den ersten 
6 Stunden gefunden hatten: bei vermindertem Glykogengehalt des 
Körpers fielen die sonst regelmäßig und ziemlich gleichmäßig auf¬ 
tretenden Steigerungen der Kohlensäureabgaben viel geringer aus 
oder blieben ganz fort. Da der Sauerstoff nicht gleichzeitig mit 
bestimmt wurde, gestatten diese Versuche allerdings hinsichtlich 
der Wärmeproduktion keine sicheren Schlüsse. Daß auch eine starke 
Überernährung mit gemischter Nahrung in den ersten Tagen nach 
einer längeren Hungerperiode viel weniger die Verbrennungen 
steigert wie im Anfang, habe ich selbst mit Graham 1 ) zeigen 
können. 

Im Laufe der weiteren Überernährung steigt die Intensität 
der Verbrennungen weiter an, um in der Regel am Ende der 1. 
oder im Laufe der 2. Woche das Maximum zu erreichen. Gegen 
Ende der Überernährung werden dann meist die Zahlen niedriger, 
es kommt das wohl in erster Linie daher, daß infolge der dauernden 
Stickstoffverluste die für die Intensität der Verbrennungen maß¬ 
gebende Masse des Protoplasmas abnimmt und damit auch gleich¬ 
zeitig der Umsatz sinken muß. Bestimmt worden ist diese Größe 
nur einmal bei Hund XII, hier lag am 1. Hungertag nach der 
Überernährung der Umsatz bei annähernd gleichem Gewicht 
um etwa 10 % niedriger als am letzten Hungertage vor der Über¬ 
ernährung. 

Als Bedarf (= 100) ist für die Berechnung, abgesehen von 
der Reihe bei Hund XII, ausschließlich die Kalorienproduktion am 
letzten Hungertage vor der Überernährung zugrunde gelegt 

Hinsichtlich der Intensität der Verbrennungssteigerungen be¬ 
steht ein bemerkenswerter Unterschied zwischen den Versuchen an 
den Schweinen und am Hunde, indem bei der letzteren Tierklasse 
die Erhöhung des Stoffwechsels nach Kohlehydratzufuhr eine er¬ 
heblich geringere ist. Bei Schwein I waren die Oxydationen 
bei stets gleich bleibender Überernährung (entsprechend 221 °/ 0 des 
Nettobedarfs) am 1. Tage der Überernährung um 14,4 °/ 0 ge¬ 
steigert, am 7. um 47%, das Maximum mit +60% wurde am 
8. Tage gefunden, aber noch am 25. Tage lag der Wert trotz der 
inzwischen eingetretenen erheblichen Protoplasmaverluste an¬ 
nähernd gleich hoch (+56%). Die Verteilung des Überschusses 
auf Ansatz und Zersetzung zeigen, daß von dem gewaltigen Nah¬ 
rungsüberschuß (Nettokalorien) von + 121 % von der 2. Woche 

1 ) 1 . c. 
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ab nur etwa die Hälfte zum Ansatz kam, während die andere 
Hälfte nutzlos verbrannte. Ganz ähnlich lagen die Verhältnisse 
bei Schwein VI, wo die Intensität der Überernährung größer war, 
und am 17. Tage der Überernährung mit + 58% Steigerung der 
Verbrennung das Maximum erreicht wurde, nachdem schon am 
4. Tage der Wert bis auf + 55 % gestiegen war. Auch in diesem 
Versuche ist schließlich nur etwas mehr wie die Hälfte zum An¬ 
satz gekommen, der Rest zersetzt worden. 

So zeigen die Versuche beim Schwein überein¬ 
stimmend, daß auch Kohlehydrate allein, wenn sie 
längere Zeit im Überschuß verfüttert werden, zu 
einer sehr erheblichen Steigerung der Verbrennungen 
führen können. Es wäre denkbar, daß hier noch höhere Steige¬ 
rungen Vorkommen können, die Befunde bei Schwein X (Text¬ 
tabelle I Nr. IX) legen wenigstens den Gedanken nahe. 

Da die Zahlen im Anfang sehr niedrig liegen und dann erst 
steigen, kann die Ursache der Verbrennung nicht lediglich auf Ver¬ 
dauungsarbeit beruhen, sondern ist zweifellos in einer Art Luxus¬ 
konsumtion oder einer echten sekhndär spezifisch - dynamischen 
Wirkung der Nahrung (im Sinne Rubner’s) zu erblicken. Die Ver¬ 
brennungsenergie der Zelle selbst wird anscheinend gesteigert. So 
entsprechen diese Versuche ganz dem, was ich früher mit Graham 
bei der Überernährung des Hundes mit viel Kohlehydraten, Fett 
nnd kleinen Eiweißgaben feststellte. 

Auch in den Versuchen beim Hunde ist eine steigernde 
Wirkung der Kohlehydratüberernährung deutlich ausgesprochen. 
Sie hält sich aber gegenüber dem Schwein in weit geringeren 
Grenzen, nur 5 mal wurden Werte über 20% erreicht, die höchste 
gefundene Zahl betrug 33%. 

Diese Zahlen stimmen sehr gut mit einer Angabe Rubner’s 1 ) 
überein, daß bei einem Kohlehydratüberschuß von —j-141,5 % des 
Bedarfs am 2. Tage eine Steigerung der Verbrennung um 25% 
eintrat, in anderen Versuchen Rubner’s war sie allerdings erheblich 
geringer. 

Die Ursache dafür, warum bei annähernd gleichem oder 
größerem Kohlehydratüberschuß die Luxuskonsumtion oder se¬ 
kundär spezifisch-dynamische Wirkung beim Hunde viel geringer 
ausfällt wie beim Schwein, läßt sich schwer angeben, vielleicht 
könnte man daran denken, daß der Organismus des Schweines von 

1) Zeitschr. f. Biol Bd. XXII p. 272, 1886 nnd Gesetze des Energieverbrauchs 
bei der Ernährung p. 79, 1902. 
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Natur viel mehr auf Kohlehydratverbrennung abgestimmt ist wie 
der des carnivoren Hundes. Die Steigerung der Verbrennungen 
scheint um so stärker zu sein, je stärker sich auch eine Anpassung 
im Hunger äußert. Diese fehlte bei den Hunden XI und XII fast ganz. 

Bezüglich der Art des Ansatzes der Überschüsse ist hervor¬ 
zuheben, daß bei den Schweinen, abgesehen von den ersten Tagen, 
wohl stets der größte Teil als Fett abgelagert wurde. Bei Hunden 
dagegen war die Fettbildung aus Glykogen außerordentlich viel 
geringer, so daß selbst in den späteren Wochen der Überernährung 
stets noch ein großer Teil als Glykogen gespeichert wurde. Auf¬ 
fallend gering war die Fettbildung bei Hund XII. 

In der Art der Ablagerung der Reservestoffe bestand nun 
in manchen Fällen ein sehr bemerkenswerter Unterschied gegen¬ 
über der Norm. Sie wurden nämlich meist ohne Wasser 
angesetzt, das gleiche gilt nicht nur fiir das Fett, sondern auch 
in einzelnen Fällen für das Glykogen, das sonst doch in der 
Regel mit der 4—5 fachen Menge Wasser zur Ablagerung kommt. 

Um kennen zu lernen, ob und in welcher Weise Eiweißzulagen 
die Wirkung der Kohlehydrätüberernährung beeinflussen, wurden 
eine Reihe Perioden mit größeren Eiweißgaben den übrigen an¬ 
gefügt bzw. wie bei Hund XII ein besonderer Parallelversuch an¬ 
gestellt. Der Einfluß auf Gewicht und Wasserbilanz war sofort 
unverkennbar, das vorher ziemlich unveränderte Gewicht stieg sofort 
und an die Stelle der Wasserverluste traten nun deutliche Wasser¬ 
ansätze, wie die Wasserbilanzen deutlich zeigten. 

In manchen Fällen waren die Wasseransätze auch hier nicht 
sehr groß, daß sie überhaupt bei der Mast oft sehr gering sind, 
geht auch aus meiner zitierten Arbeit gemeinsam mit Graham her¬ 
vor. In manchen Fällen bestand aber in den Reihen dieser Arbeit 
Durchfall, der dann sowohl die Beurteilung des Gewichts wie der 
Wasserabgaben im Urin sehr erschwerte. 

Sehr schwer ist die Entscheidung der Frage, ob und inwieweit 
Zulagen von Eiweiß die Bildung der Reservestoffe befördern. 

Die Hauptschwierigkeit liegt darin, daß die Eiweißkörper allein 
schon eine primär spezifisch-dynamische Wirkung (Rubn er) haben. 
Bei großen Mengen, oder aber, wenn zu Eiweiß andere Nahrungsstoffe 
im Überschuß dazu kommen, tritt noch eine sekundäre steigernde 
Wirkung hinzu, diese kommt ja zum großen Teil auch auf Kosten 
des neugebildeten Protoplasmas und dessen Bedarf. 

Vergleicht man unter Berücksichtigung dieser Faktoren und 
der Tatsache, daß in der einen Versuchsreihe der Protoplasma- 
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bestand abnimmt, in der anderen zunimmt, die Respirationsver¬ 
suche bei Kohlehydratüberernährung allein und mit Eiweißzu¬ 
lagen, so kommt man zu der Überzeugung, daß ein deutlicher, 
sicherer Unterschied nicht vorhanden ist, wenn auch in dem einen 
Falle der Ansatz günstiger, im anderen etwas ungünstiger sich 
gestaltete. 

Dagegen war in einem Falle (Hund XII) ein bemerkenswerter 
Unterschied betreffs der Form des Kohlehydratansatzes da. Während 
nämlich das Tier ohne Eiweißzulage nur sehr wenig Fett aus 
Zucker bildete, war die Umwandlung im Parallelversuch mit Eiweiß 
erheblich viel größer. Immerhin waren die Unterschiede im re¬ 
spiratorischen Quotienten nicht so groß (0,080), daß zufällige Unter¬ 
schiede mit voller Sicherheit ausgeschlossen werden können. 

Zum Schlüsse erheben sich noch zwei Fragen. 

Die eine bezieht sich darauf, wieweit eine derartig intensive 
und langdauernde Überernährung mit Kohlehydraten überhaupt 
noch als physiologisch angesehen werden kann. 

Griniew 1 2 * ) hat vor kurzem schwere parenchymatöse Verände¬ 
rungen nach übermäßiger Zuckerdarreichung bei Meerschweinchen 
und Ratten beschrieben. Den Tieren wurde bis zu ihrem Tode 
subkutan und per os Traubenzucker gegeben. Die Veränderungen 
(Vakuolenbildung, fettige Degenerationen und trübe Schwellung) 
fanden sich fast ausschließlich im Protoplasma, während die Kerne 
frei blieben. 

Ich weiß nicht, ob man diese Ergebnisse ohne weiteres auf 
meine Versuchstiere übertragen darf, bei denen der Zucker in 
erster Linie in Form von Stärke gegeben wurde, und niemals sub¬ 
kutan. Außerdem haben sämtliche in dieser Arbeit genauer be¬ 
schriebenen Tiere die Überfütterung, ohne Krankheitszeichen er¬ 
kennen zu lassen, überlebt und sich nachher normal weiter ent¬ 
wickelt. Von den in Texttabelle I summarisch beschriebenen Ver¬ 
suchstieren starben kurz nach Abschluß der Versuche vier, doch 
hatte nur eins davon (Nr. XII, Schw. XI) lediglich Kohlehydrate 
bekommen, die drei anderen große Mengen von HarnstoiF und 
Ammoniaksalzen. 9 ) 

Eine weitere Frage betrifft die Möglichkeit einer Verallge¬ 
meinerung der gefundenen Resultate. 

1) Arch. de scienc. biol. Bd. 17 p. 240 ff., 1912. Ref. in dem Centralblatt 
für die gesamte innere Medizin und ihre Grenzgebiete Bd. 4 p. 626, 1913. 

2) Die Sektionsprotokolle sowie der mikroskopische Befund sollen an anderer 

Stelle beschrieben werden. 
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Es wurde durch die vorliegenden Versuche der auffallende 
Einfluß einer Überernährung mit Kohlehydraten ohne Eiweiß auf 
das Gewicht festgestellt und genetisch durch starke Wasserabgaben 
und eine Steigerung der Verbrennungen aufgeklärt. Ein analoges 
Verhalten des Gewichts findet sich bei den sogenannten Mehlnähr¬ 
schäden *) der Säuglinge, und es ist nach der bisher über den Gegen¬ 
stand vorliegenden Literatur sehr wohl möglich, daß der Mechanismus 
der Gewichtsabnahmen ein ganz ähnlicher ist wie in meinen Ver¬ 
suchen. Auch dort handelt es sich entweder um ungenügende Ei¬ 
weißmengen oder Salzarmut, natürlich spielt aber ein individuelles 
konstitutionelles Element dort eine größere Rolle. 

Ferner sind in letzter Zeit Untersuchungen mitgeteilt, bei 
denen trotz sonst ausreichender oder sogar überreichlicher Er¬ 
nährung bei Fehlen einzelner Eiweißbausteine oder zum Leben 
sonst wichtiger und angeblich unentbehrlicher Stoffe (Vitamine 
usw.) 8 ) Gewichtsstillstände und sogar Abnahmen beobachtet worden. 
Der Mechanismus dieser Wirkung ist in solchen Fällen bisher 
meines Wissens noch nicht aufgeklärt worden, aber es wäre 
wohl denkbar, daß er im Prinzip der gleiche ist wie in den vor¬ 
liegenden Versuchen und wie hier in starken Wasserabgaben 
und eventuell einer Steigerung der Verbrennungen besteht Dann 
würde es sich bei der Kohlehydratüberernährung nur 
um einen Spezialfall eines allgemeineren Gesetzes 
handeln, das bei mangelnder Protoplasmabildung 
den Ansatz der Nahrungsstoffe und den Wasser¬ 
haushalt regelt. 

Zusammenfassung. 

Es wird über zahlreiche Versuche bei Menschen und Tieren 
(Schweinen und Hunden) berichtet, bei denen trotz langdauernder, 
außerordentlich intensiver Überernährung mit Kohlehydraten ohne 
Eiweiß oft nicht nur kein Gewichtsansatz, sondern manchmal sogar 
Gewichtsverlust eintrat. 

Um den Mechanismus dieses sehr merkwürdigen Verhaltens 
kennen zu lernen, wurde in mehreren langen Versuchsreihen der 


1) Vgl. z. B. Salge, Jahrbuch der Kinderheilkunde Bd. 76 p. 128, 1912. 
Dort auch ältere Literatur. 

2) Vgl. die kürzlich erschienene zusammenfassende Darstellung von Casimir 
Funk in den Ergebnissender Physiologie vou Asher und Spiro XIII. Jahrg. 
p. 124 ff. 1913. 
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Einfluß der Überernährung auf Gewicht, N-Stoffwechsel, Wasser¬ 
bilanz und Wärmeproduktion (in meist 20stiindigen Respirations¬ 
versuchen) fortlaufend untersucht. 

Es zeigte sich, daß das Verhalten des Gewichtes in erster 
Linie durch starke Wasserabgaben seitens des Körpers bedingt 
war. Dazu kam in allen Fällen eine zum Teil recht erhebliche 
Steigerung der Verbrennungen, die in den ersten Tagen der Über¬ 
ernährung am geringsten war und am Ende der 2. und im Laufe 
der 3. Woche ihr Maximum erreichte. 

Die Steigerung der Oxydationen betrug in den Versuchen am 
Schwein maximal 60 °/ 0 entsprechend etwa der Hälfte des Kalorien- 
überschusses, beim Hunde gingen die Zahlen nur bis 33 °/ 0 hinauf, 
beim Menschen waren die Werte am niedrigsten, die Dauer des 
Versuches aber auch am kürzesten. Die angelagerten Reservestoffe 
wurden fast immer trocken angesetzt. Zulagen von Eiweiß zu den 
großen Kohlehydratmengen verwandelte die stark negative Wasser¬ 
bilanz sofort in eine deutlich positive. Die Intensität der Verbren¬ 
nungen blieb annähernd die gleiche, dagegen wurde in einem Ver¬ 
suche beim Hunde vielleicht die Fettbildung aus Zucker befördert. 

August 1913. 
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Anhang: Tabelle I. 

Beobachtung^ 

1. 

Ver¬ 

suchs¬ 

tag 

Nr. 

2. 

Datum 

1911 

3. 

Gewicht 

kg 

4. 

Zusammen¬ 
setzung der 
Nahrung 

5. 

Zulagen zur 
Nahrung 

6. 

Kalorien¬ 

gehalt 

der 

Nahrung 

7. ! 8. 

[ 

Kalorien- N-Gehtli 
gehalt der 

pro 1 kg Nahraa 

1 

21.—22. 
II. 

33 

360 £ Rohzucker 
in Lösung,3 X durch 
Schlundsoude l /i der 
Lösung gegeben 

keine 

l 

1440 Cal 

ca. 44 Cal 

\ Spora 

i 

2 

22.-23. 

II. 

— 

n 

y> 

n 

r> 

- 

3 

23.-24. 

II. 

— 

n 

I 

fi 

r 

r 

1 

4 

24.-25. 

II. 

33,25 

n 


n 

n 


5 

25.-26. 

II. 


400 g Rohzucker in 
Lösung, in 2 Por¬ 
tionen durch 
Schlundsonde 
gegeben 

5 ccm verd.Natrium- 

5 ccm verd. jfa- 
gnesiumsulfatlösung 
-f-10 g Natr. bi- 
carbonic. 

1600 Cal 

ca. 48 Cal 

i - 

6 

26.-27. 

II. 


r. 

n 

n 

n 

r 

7 

27.-28. 

; ii. 

! 

34,25 


1 

ff 

j 

ff 

" 

ff 

8 

1 28. II. bis 
1. III. 

33,75 

450 g Rohzucker in 
! Lösung, in 2 Por- , 
tionen durch 
die Sonde gegeben j 

i 

1 

1800 Cal 

ca. 55 Cal 1 

! 

i 

T’ 

9 

1.—2. 
III. 

— 

fi 

; 

r> 

n 

- * 

r 

10 

2.-3. 

III. 

34 

j? j 

’• 


i 

n 

1 

ff 

11 

3.-4. 

III. 


' i 

n 

Natr. bicarbonie. 
fortgelassen, dafür 
10 Tr. Opium 


n | 

- 

12 

13 

14 

i 4. — 5. 

III. 

5. — 6. 

| III. 

• 6.-7. 
III. 

31,25 

i 

n 

' 

An beiden Tagen 
zusammen nur 
450 g Zucker 
( — ca. 56 g Er¬ 
brochenes) 

Natrium phosphat — 
+ Magnesiumsulfat 
wie früher 

j? 

r> 

ff 

ff 

1 ” 

r 

1 

15 

7.-8. 

III. 

33,0 | 

450 g Rohzucker 
wie früher 

1 

ff 

n 

n 

n 
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si Ma. Schöll. 


9. 

10 . 

11. 

12 . 

13. 

14. 

15. 

Wasser- 

Urin- 

Spezif. Ge- 

N-Gehalt 

NH S -N 

Verhalten 


gebalt der 

menge 

wicht 

des Urins 

im Urin 

der Kot- 

Bemerkungen 

Nahrung 

pro24Std. 

(Reakt.) 

g 

g 

entleerang 

1500 ccm Wasser 
-300 ccm Ringer- 

1040 ccm 

. 

sp. Gew. = 1013 
Reakt.=sauer 

5,694 

— 

keine 

Ftttternng8zeiten 
stets: V*9 h , (l h ), 6 h 

Lösung 






000 ccm Wasser 

1490 „ 

sp. Gew. = 1010 

3,347 




-f oOOccra phys. 
Kochsalzlösung 


Reakt. = sauer 



” 


r» 

1250 „ 

sp. Gew.=? 

2,668 






Reakt. = sauer 




V 

1020 „ 

sp. Gew. - 1010 

2,434 

0,128 





Reakt.=sauer 





250 ccm Wasser 

1150 „ 

sp. Gew. = 1010 

2,073 

0,255 

etwas Stuhl 


- 250 ccm Ringer- 


Reakt. = alk. 



sehe Lösung 








690? 

sp. Gew. = 1015 

0,655 ? 

0,092? 

erste, ziem¬ 
lich reich- 

etwas Urin mit 



Reakt. = alk. 

Stuhlgang fortge¬ 
gangen, wird, soweit 
möglich, von diesem 



liehe, feste 
Entleerung, 








mit etwas 
Urin ver¬ 

getrennt, jedoch ge¬ 
ringer Verlust 

‘250 ccm Wasser 

I 




mischt 

möglich 

1020 ccm 

sp. Gew. = 1010 
Reakt. = alk. 

1,665 

0,105 

kein Stuhl 

-100 ccm Ringer- 


^-he Lösung 

i 

j 





n 

1300 „ 1 

sp. Gew. = 1010 

2,612 

0,124 

! 

etwas 


j 

1 

1 | 

Reakt. = alk. 

Durchfall 


n 

960 „ 

sp. Gew. = 1010 

1,510 


1 

! 

etwas 




Reakt. = alk. 


Durchfall 


n 

Urinz.T. 
mit Stuhl 
verloren 
gegangen 

? 

I 

1 

1 


1 2X Durch- j 
fall mit Urin 



« 

640 ccm 

sp. Gew. = 1016 

1.487 

0,106 

wenig Stuhl, 




Reakt. = sauer 

i 

noch breiig 


n 

1120 „ ! 

sp. Gew. = 1010 
Reakt. = sauer 

I 

1,560 

0,057 

1 

kein Stuhl i 

1 


1-50 ccm Wasser 

605 „ , 

sp. Gew. = 1015 

1,905 


etwas ge¬ 

ca. 200 ccm der 



Reakt. = sauer 

1 

i 


formter Stuhl 

Gesamtmenge mit 

— 350 ccm Ringer 

1300 „ 

sp. Gew. = 1010 
Reakt. = sauer 

2,789 

0,617 

J 

n 

56 g Zucker er¬ 
brochen 

1250 ccm Wasser 

1060 „ 

sp. Gew. = 1010 

1,720 

_ ; 



t 100 ccm Ringer 


Reakt. = sauer 


1 
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Anhang: Tabelle II. 


1 . 

2- ; 

3. i 

4. i 

5. 

Versuchs¬ 

tag 

Nr. 

Datum , 

1 

1911 

i 

Gewicht 

kg 

Temperatur, 

Puls, 

Respiration | 

Nahrungsaufnahme 

1 

1 

22.-23. 

XI. 

47,2 

36,5 °-37,l<> 
P. 70 
Resp. 18 

| 4 Tassen Tee mit Saccharin, 1 Fl. Facbingen 

1 (11. Hungertag) 

2 

23.-24. 

XI. 

47,1 

36,40-37,2° 
P. 80 
Resp. 22 

1 1 Tee mit Saccharin, 1 1 Wasser mit 
Zitronensaft von 4 Zitronen mit Saccharin 
(12. Hungertag) 

3 

i 

24.-25. 

XI. 

46,6 

36,6°—37,3° 
P. 90 
Resp. 22 

11 Tee mit 50 g Rohrzucker, l 1 /, 1 Zitronen¬ 
limonade mit 350 g Rohrzucker und 50 g 
Milchzucker, ferner rote Grütze, bereitet aus 
7* 1 Himbeersaft, 450 g Wasser, 120 g 
Weizenstärke und 120 g Rohrzucker 

4 

25.-26. 

XI. 

46,6 

36,9«—37,1» 
P. 100 
Resp. 26 

3 Tassen Tee mit 90 g Zucker, 400 ccm 
Zitronenliinonade wie am 24 d. M., V* 1 
Fachinger, 500 g Achaja, rote Grütze ans 
Vg 1 Himbeersaft, 150 g Wasser, 40 g Stärke 
und 40 g Zucker 

5 

26.-27. 

XI. 

46,2 

36,90-36,8° 
P. 95 
Resp. 20 

1 1 Zitronenlimonade mit 240 g Rohrzucker, 
200 g Tee mit 10 g Rohrzucker, 125 g 
Himbeersaft, 500 g Achaja, Stärkesuppe 
(100 g Stärke und 50 g Zucker) 

6 

27.-28. 

XI. 

47,0 

36 t 9°—37,60| 
P. 95 ! 

Resp. 25 

Zitronenlimonade und Tee wie vorher, */•> 1 
Achaja, die Hälfte der Stärkesuppe wie 
am 26. XI. 

7 

28.-29. 

XI. 

1 

46,9—47,6 

36,9 0 —36.9° i 
P. 80 
Resp. 24 

*/ 4 1 Zitronenlimonade mit 200 g Zucker, 
250 g Achaja, 500g Bouillon mit 40 g Butter, 
80 g Speck (etwas Zitronenlimonade und 
Bouillon verschüttet) 


Anhang: Tabelle III. 


1. 

Ver- 

l 2. 

1 

! Ver¬ 
suchs- 

3. 

Datum 

4. 

' 

Körper- 

~ 6. i 

i 

Zusammensetzung der i 
Nahrung 

6. 

Brutto¬ 

kalorien 

7. 

Brutto¬ 

kalorien 

8. 

Ver- 

such 

Nr. 

1 proto- 
! koll 

Nr. 

1911 

ge¬ 

wicht 

1 

g N 

g 

Kohle¬ 

hydrate 

g Fett [ 
(g Alkohol) 

pro 

1 kg 
Gewicht 

1 

suchs- 

daner 

1 

M180 
a—c 

22.-23. 

XI. 

A. 47,2 i 
E. 47,1 j 


Hunger 

1 

0 

o 

11 St. 

2 

M181 

a—c 

25.-26. ' 

: xi. 

A. 46,6 
E. 46,2 

1 1 

0,06 

397 g 

0 Fett 1 
(60 g Alkohol) 

1950 

42 

20 l /* St. 

3 

M 182 
a—d 

28.- 29. 
XI. 

A. 46,9 
E. 47,6 ' 

0,38 

278 g 

120 g Fett , 
(30g Alkohol) 

2185 

47 

20 s / 4 St. 
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Versuch an H. Mr. 


6. 

Brutto- 

kalorien 

! 7. 

Brutto- 
kalorien 
pro 1 kg 
(47 kg) 

8. 

Flüssigkeits¬ 

einfuhr 

ccm 

9. 

Urinmenge 

(Stuhl) 

10. 

Spezifisches 

Gewicht 

11. 

N im Urin 

pro 24 St. 

0 

0 

1720 

1140 ccm 

1007 

6,815 g 

0 

0 

2000 

1 

1200 ccm 
(Spur- 
Albumen) 

1005 

4,536 g 

ca. 3160 Cal 

67 

2950 

1020 ccm 
(starker 
Durchfall) 

1006 

2,185 g 

ca. 1950 Cal 

42 

i 

1800 

i 

i 

980 ccm 
(kein Stuhl) 

1004 

1,866 g 

ca. 2750 Cal 

54 

2200 

I 

1000 ccm 
(etwas 

dünner Stuhl) 

1003 

1,75 g 

ca. 2150 Cal 

46 

1575 

1 

1 

580 ccm 
(2 breiige 
Stühle) 

1008 

1,198 g 

ca. 2185 Cal 

47 

i 

1500 

1 

! 

450 ccm 
(1 geformter 
Stuhl) 

1 

1010 

1,364 g 




Respirationsversuche bei H. Mr. 


9. 

10. 

11. 

12. 

18. 

14. 

i5. 

16. 

17. 

Tempe¬ 
ratur der 

ammer 

Ven¬ 

tilations¬ 

größe 

redu¬ 

ziert 

ICO, 

in 

24 St. 

10, 

in 

24 St. 

R-Q. 
(nachAb- 
zng von 
Eiweiß 
korrig. 
R.-Q.) 

i 

Netto- 

kalorien- 

pro- 

duktion 

Netto¬ 

kalorien 

1 pro kg 

1 

gN 

in 

24 St. 

Prozentuale 

Beteiligung 

des 

Eiweißes 
a. d. 
Kalorien¬ 
produktion 

19,2 

—21,5» 

13820 l 

183,9 

250,8 

0,733 

(0,720) 

1180,2 

25 

6,815 

14,4% 

18,0 

—19,5° 

24653 l 

195,1 

225,6 

0,865 

(0,868) 

1105,6 

24 

1,866 

4,2% 

19,0 

—20,0° 

21090 l 

234,0 ! 

i 

245,1 

0,956 

(0,960) 

1224,1 

26 

1,364 

2,8% 
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Anhang: Tabelle IV. Versuchsreihe bei Schwein I 


1 . 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. 


i 




Brutto- 



Ver- 


Ver- 


Zusammen- 

kalorien 

N-Gehalt 

Wasser- 

suchs- 

Datum 

suchs- 

Gewicht 

Setzung 

der 

der 

gehalt 

tag 


Periode 

! 

! 

der Nahrung 

Nahrung 
(pro 1kg) 
Gew. = 

Nahrung 

der 

Nahrung 

Nr. 

i 1912 


g 


16 kg 



1-8 

19.—27. 
IV. 

Hunger- j 
Periode 

16 500 
—14 700 

Hunger 

i 

0 

1 

0 

nach 

Bedarf 


i ! I 

9—16 27.1V. Periode 14 700 Täglich: 350 g , Täglich Täglich Tätlich 

—5.V. II —15 600 Stärke + 80 g 1805 0,252 1 1500 

I Zucker + 25 g Brutto- 1 +140 

Butter + lOOccin kal. (= 

! Bouillon 4" 5 g 113 Cal 
I ! Kuochenasche pro 1 kg) 

• * j + 2 g Kochsalz 

! -)- ca. 0,1 g Le- 
! | | citliin + 5 Tr. 

j verd. Eisen- J 

chloridlösung 


17—32 


5.—21. Periode 15 400 Täglich die ca. 1805 Täglich Täglich 

V. | III —16 200 gleiche Nahrung (=113 Cali 0,252 1500 

! wie vorher, pro 1 kg) Amino-N -j-140 

; jedoch Zusatz | —|— 3,584 g 

von täglich I NH S -N 

3,584 g N in 
Form von 1 
Aminoncitrat 
(vgl. Zeitschr. f. ; • 

]divsiol. Chem. 

Bd. 82 S. 366 ff.) | I 




33 

21. — 22. 
V. 

Periode 

IV 

gleiche 

Anlage 

16 200 

Gleiche Nahrung 

1 wie früher ohne 
j NHa-Zulagen 

1805 

(=113 Cal 
pro 1 kg) | 

0,252 

1500 
+ 140 

34 

22.-23. 

V. 

wie 

Periode 

II 

15 900 

| 

r> 

0,252 

1500 
+ 140 

35 

23.-24. 

V. 



»• 

- | 

0,252 

1500 
+ 140 

36 

24.-25. 

V. 


— 

i 

i 

>1 ! 

1 

0,252 

1500 

4-140 

; 

37 

1 25.—20. 
V. 


— 


■ ! 

0,252 

1500 
j +140 

38 

26.-27. 

V. 

( 

— 

| 

! 

n 

0,252 

1500 
+ 140 

39 

27.-28. 

V. 


16 500 

i 

i 


0,252 

1500 

1 +140 
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(Verhalten von Gewicht, Nahrung, Urin und Kot). 


9. 

10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

15. 

Urin¬ 
menge 
pro 24 
Strunden 

N-Ge- 

halt 

im 

Urin 

Kotmenge 

N-Ge- 
halt 
im Kot 
pro die 

N-Bilanz 
pro die 

N - Bilanz 
pro Periode 

Be¬ 

merkungen 

ccm 

- 



S 

g 



— 

— 

_ 

— 


_ 

.. 




Kot ziemlich reich¬ 
lich, weich geformt, 
ganz selten Durch¬ 
fall, Trockengewicht 
54 g mit ca. 200 Cal 
und 1,689 gN 

0,211 


Gesamt-N-Verlust 
des Körpers in 
Periode II 10,873 g 
= — 1,136 gpro die 
oder bei Fort- 
lassnng des 9. 
und 13. Tages 
= — 1,003 g 

Am 27. IV. 

1,0 g Karmin 

durch¬ 
schnitt¬ 
lich 
1385 g 
pro die 


Kotmenge trocken, 
pro Periode 85 g 
mit ca. 300 Cal 
und 2,250 g N 

0,141 


Ge8arat-N-Einfuhr 
= 61,376gN. Ver¬ 
lust 0,964 g N 
pro Periode = 

— 0,069 gN 
pro die 

im Durchschnitt 

i 

1,0 g Karmin 
am 5. V. 

1730 

1150 

2,293 

1 

1,554 

Kot: 62 g trocken 
mit ca. 185 Cal nnd 
1,263 g N 

0,18 

0,18 

— 2,221 

— 1,472 

Gesamt-N-Verlust 
pro Periode 
9,892 = — 1,413 g 
pro die 

1,0 g Karmin 

i 

| 

1410 

1,230 


0,18 . 

- 1,158 



1220 

1,158 


0,18 

— 1,086 



1640 

1 

1,420 


0,18 

i — 1,348 



1400 

1,510 


0,18 

! 

- 1,438 



890 

1,241 


0,18 

— 1,169 


1,0g Karmin 
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Grafe 


Digitized by 


Anhang: Tabelle V. 


1- 

Datum 

1912 

2. 

Ver¬ 

suchs¬ 

protokoll 

Nr. 

3. 

Ge¬ 

wicht 

g 

4. 

Zu¬ 

sammen¬ 

setzung 

der 

Nahrung 

an 

energie¬ 

liefernden 

Sub¬ 

stanzen 

5. 

Brutto¬ 

kalorien 

der 

Nahrung 
(pro 1 kg) 
Gewicht 
= 16 kg 

6. 

Brutto¬ 
kalorien 
im Ver¬ 
hältnis 
zum 
Bedarf 
(=100 
gesetzt) 

7. 

Dauer 

des 

Re- 

apira- 

tions- 

ver- 

suchs 

Std. 

8. 

Durch- 

schnittl. 

Kasten¬ 

tempe¬ 

ratur 

9. 

Ventila¬ 
tionsgröße 
reduziert 
auf 0° 
760 mm 
Hg und 
absolute 
Trocken¬ 
heit 

1 

26.-27. 

IV. 

Sch. I 

14,700 

Letzter 

Hunger¬ 

tag 

— 


22 '/* 

20,9° 

. 

16.286 

27.-28. 

IV. 

Sch. II 

14,600 

430 g 
Kohle¬ 
hydrate, 
25 g 
Butter 

1805 
Brutto¬ 
kalorien 
(=113 Cal 
pro 1 kg) 

225:100 

22 '/* 

20,4° 

16,493 

3.-4. 

V. 

Sch. III 

i 

16.150 

430 g 
Kohle¬ 
hydrate, 
25 g 
Butter 

! 

1805 
Brutto¬ 
kalorien 
(=113 Cal 
pro 1 kg) 

225:100 

24% 

i 

21,2° 

21,120 

4.-5. 

V. 

■ 

Sch. IV 

1 

i 

15,600 

1 

430 g 
Kohle¬ 
hydrate, 
25 g 
Butter 

1805 
Brutto- 
kalorien 
(=113Cal 
pro 1 kg) 

225:1(X) 

i 

20 V* 

22,4° 

1 

21,142 

21.—22. 
V. 

Sch. VIII 

1 

i 

! 

! 

1 

16 200 

430 g 
Kohle¬ 
hydrate, 
25 g 
Butter 

1805 
Brutto¬ 
kalorien 
(= 113 Cal 
pro 1 kg) 

225:100 

1 

1 

21 74 

24® 

23,773 
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Respirationsversuche bei Schwein I. 


10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

15. 

16. 

17. 

f " 18.. 

L 

CO* 

pro 

24 

Std. 

L 

0, 

pro 

24 

8td. 

R.-Q. 

(R-Q- 

nach 

Kor¬ 

rektur 

Ei¬ 

weiß) 

N 

pro 

24 

Std. 

Steige¬ 
rung 
von 
CO* 
in °/o 

gegen¬ 

über 

dem 

Hun¬ 

ger 

Steige¬ 

rung 

von 

0, 

in°/ 0 

gegen¬ 

über 

dem 

Hun¬ 

ger 

Netto- 

kalo- 

rien- 

zu- 

fuhr 

Netto¬ 

kalorien¬ 

abgabe 

(minimal) 

C - Bilanz 

und 

approximativer 

Kalorienansatz 

130,5 

169,5 

0,770 

(0,768) 

2,413 

— 

— 

— 

802,1 
(=55 Cal 
pro 1 kg) 


167,8 

181,5 

0,903 

(0,908) 

1,17 

+ 28,6 

+ 7,1 

1770 

917,8 

= 14,4% 

C-Einfuhr = 188,04 g 







C in Resp. = 89,11 g 
C in Kot = 2,76 g 

C in Harn = 3,94 g 









C - Bilanz = + 92,23 g 
= 207,7 g Glykogen 
mit 861,5 Cal 

251,3 

207,5 

1,212 

(1,224) 

i 

1,084 

+ 93 

+ 22,6 

1770 

(1044,1) 
(=30,2 o/ 0 
Steige¬ 
rung 

: minimal) 

C - Einfuhr = 188,04 g 







C in Resp. = 134,8 g 
C in Harn= 1,32 g 
C in Kot = 2,76 g 




I 





C-Bilanz = +49,16 g 
= 64,6 g Fett 
mit 594,3 Cal 

266,7 

211,8 

1,258 

(1,278) 

1,437 

+ 104,5 

+ 25 

1770 

(1063,1) 
(=32,6 o/o 
Steige¬ 
rung 
minimal) 

C - Einfuhr = 188,04 g 


1 



i 

1 

i 

C in Resp. = 143,1 g 
C in Harn = 1,76 g 

C in Kot = 2,76 g 



! 

' 

I 

1 

i 


i 

i 1 



C-Bilanz = + 40,42 g 
= 63,1 g Fett 
mit 488,7 Cal 

260,5 

212,3 

1.227 , 

(1,255) 

i 

1 

! 

• 

1 

2,293 

+ 100 

+ 26 ; 

1767 

(1063,3) 
(=32,6 o/o 
Steige¬ 
rung 
minimal) 

1 

C-Einfuhr = 188,04 g 


l 

1 

i 

1 

1 ! 


1 

1 

1 

i 

i 

C in Resp. = 139,7 g 
C in Harn = 2,80 g 

C in Kot = 2,74 g 

C - Bilanz = + 42,80 g 
= 56,23 g Fett 
mit 517,4 Cal 
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Anhang: Tabelle VI. Versuchs- 


1- 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. " 

Ver- 


Ver- 


Zusammensetzung 

Brutto¬ 

kalorien 

N-Gehalt 

Wasser- 

suchs- 

Datum 

suchs- 

Gewicht 

der 

der 

der 

gehalt 

tag 


Periode 


Nahrung 

Nahrung 

(pro 1 kg) Nahrung 
berechnet für 

der 

Nahrung 

Nr. 

1012 


g 

10 kg Gewicht g 


1-7 

8—15. 

Vor- 

11 700 

Hunger 


0 

Wasser 



Periode 

9 700 



uach 








Bedarf 

8 

15.—16. 

Periode I 

9 700 

Täglich: 240g 

1356 Cal 

0,18 

630 


X. 

(Nahrung 


Stärke, 60 g Zucker 

(= 136 Cal 




ohne Zu¬ 

1 

(ab 18. X. 80g 

pro 1 kg) 



9 

16.—17. 

Y 

lagen) 

1 10 700 

Zucker), Butter 30 g, 
1 ccm Cibil, Knochen- 

r> 

0,18 

630 

10 




ascbe 5 g, Kochsalz 




17.-18. 


— 

3 g, Lecithin 0,01, 


0,18 

630 


X. 



5 Tr. verd. Eisen- 



u 

18.-19. 


| 10 400 

Chloridlösung 

1436 Cal 

0,18 

630 


X. 


i 


(= 144 Cal 
pro 1 kg) 



12 

19.-20. 


— 

r 

1 

H ! 

0,18 

630 


X. 






13 

20.-21. 

i 

— 


n 

0,18 

630 


X. 

i i 

i 





14 

| 

21.—22. 


10100 

n 1 

li 

0,18 

630 

i 

X. 



n i 

i 



15-21 


99 


23 


t , 


22.-29. Periode II 
X. | (Nahrung, 
I mit Harn | 
! stoff- 
zulagen) 

29.—30. Periode i 
X. III | 

(Nahrung 


30.-31. mit , Reis - 
x znlagej 


10 100 
—10 250 


10 250 


10150 


i Täglich die gleiche 
Nahrung wie früher, 
! dazu 4,70 g N in 
Form von Harnstoff 
als Zulage (gelöst 
in 50 ccm Wasser) 


Täglich 
1461 Cal 
(= 146 Cal) 
pro 1 kg 


| Täglich Nahrung | 
wie in Periode I, 
jedoch werden HO g 
Stärke durch 100 g 
Reis ersetzt 


1510 Cal 
(= 151 Cal 
pro 1 kg) 


24 

i 

31. X. 

—1. XI. 

I 

1 — 

1 

n 

25 

i 

1.—2. XI. 

10500 ' 

r> 

26 , 

2.-3. XI. 

10 650 • 

n 

1 

27 

i 

i 

3.- 4. XI 

' 

! — 

Reiszulage 
80 g 

28 

4.-5. XI. 

10 500 

r> 


0,18 g 

Amino- 
säure-N 
+ 4,70 g 
Harn¬ 
stoff- N 


680 


14.% Cal 
(= 144 Cal j 
pro 1 kg) I 


1,43 

1,43 

1,43 

1,43 

1,43 

1,17 

1,17 


1000 

1000 

1000 

1000 

1000 

920 

1120 
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reihe bei Schwein VI. 


9. 

10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

15. 

16. 

Urin¬ 

N-Ge- 

Täg- 


N-Ge- 




menge 

halt 

liehe 

Kotmenge 

halt 

N-Bilanz 

N-Bilanz 

Be¬ 

in 24 

im 

Kost¬ 

pro Periode 

im Kot 

pro die 

pro Periode 

merkungen 

Ständen 

Urin 

en tr 


pro die 






leernng 





ccm 

g 


g 

g 

g 

g 


_ 

_ 


Kot 1:46 g feucht, 8 g 

_ 


Gesamt-N-Verluat 





trocken mit 0,24 g N 



im Hunger=17,55g 





nnd 48 Kalorien 



N = — 2,51 g N 








pro die 


80 

1,38 

Kein 

Kot II: 129 g feucht, 

0,18 

—1,38 

Bei einer N-Einfnhr 

1,0 g Karmin. 



Kot 

33,5 g trocken mit 

ron 1,26 g Gesamt- 

Respiratious- 




161,9 Cal and 



N-Verlnst = 8,675 g 

versuch 

255 

1,02 

Kein 

1,235 g N 

0,18 

—1,02 

pro Periode 


Kot 


= — 1,24 g pro die 


600 

1,06 

Etwas 


0,18 

—1.06 


_ 


geform¬ 
ter Kot 




675 

1,58 

n 


0,18 

—1,68 


— 

720 

1,57 

t) 


0,18 

-1,57 


— 

585 

1,04 

n 


0,18 

-1,04 


— 

470 

1,05 

n 


0,155 

—1,025 

| 

j 

— 

— 

— 

j 

Kot III: 196 g feucht, 
49,2 g trocken mit 
260,7 Cal nnd 
0,956 g N 



Bei einer Gesamt-N- 
Einfnhr von 34,16 g 
N-Abgabe 33,595 g, 

Am 15. X. 
1,0 g Karmin 






mithin N-Ansatz 







=0.565g pro Periode 
|= + 0,08 gN pro die! 



970 

1,51 

Kein 

Kot IV :412g feucht, 

0,40 

-0,48 

i 

Bei einer Gesamt-N-I 

1,0 g Karmin. 


Kot i 

87,1 trocken mit i 

Einfuhr von 9,4 er N f i 

Re8p. Vers. 




427,8 Cal nnd | 


1 

N-Verlust =0,95 g j 

710 

1,04 

Etwas 

Kot 

geformt 

2,789 g N 

1 

0,40 

-0,01 

N pro Periode 1 
=3 — U,136g pro die 

— 

610 

1,20 

n 


0,40 

—0,17 


— 

950 J 

0,93 

n I 


0,40 

-f-0,10 

1 

Resp. Vers. 

960 

1,04 

( 

n 

1 

0,40 

—0,01 


— 

650 

0,90 

n 


0,40 

1 

—0,13 


— 

870 

1,02 

r 

1 

0,40 

—0,25 


Resp. Vers. 
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Gua fe 


Fortsetzung von 


1. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. j 

7. 

8. 

Ver- 


Ver- 


Zusammensetzung 

Brutto- 

kalorien 

N-Gehalt 

Wasser* 

snchs- 

tag 

Datura 

suchs- 

periode 

Gewicht 

der 

Nahrung 

der 

Nahrung 

der 

Nahrung 

gehalt 

der 

Nahrung 

Nr. 

1912 


e: 


(pro 1 kg) 

g 

29 

5.-6. XI. 

Periode 

10550 

Täglich: 100 g Reis, 
300 g cond. Milch, 

1678 Cal 

5,50 

1140 



IV 


(=ca. 150 Cal 





(Nahrung 


30 g Butter, Salz- 

pro 1 kg) 


1140 

30 

6.-7. XI. 

mit Zu¬ 
lage von 

10600 

Zulagen wie früher 

n 

J7 


31 

7.-8. XI. 

Reis nnd 
kond. 

— 

» 

» 

n 

1140 

32 

|8.—9. XI. 

Milch) 

10850 

n 

(ca. 153 
pro 1 kg) 

n 

1140 

33 

9.-10. 


11050 

Täglich: 300g Reis, 
100 g Zucker, 10 g 

1768 Cal 

4,77 

ca. 12ÜÜ 


XI. 



(=ca.l61Cal 







Erepton, 30 g Butter, 

pro 1 kg) 







Salzzulagen wie 







früher 




34 

10.-11. 


_ 

79 



ca. 1200 


XI. 







35 

11.-12. 


11200 

ca. a 3 der Nahrung 

ca. 590 Cal 

4,77—2,99 

ca. 300 


xr. 



übrig gelassen 

(= ca. 54 Cal 

= 1,78 







pro 1 kg) 



36 

12.—13. 


— 

Nahrung quantitativ 

1768 Cal 

4,77 

ca. 1200 


! XL 



gefressen 

(= 161 Cal 
pro 1 kg) 



37 

13.—14. 

Periode V 

| 1 focxT 

100 g Reis, 300 g 

1880 Cal 

6,67 

1 ca. 12U0 


XL 

(Starke 


kond. Milch, 100 g 

(= 171 Cal 




1 

Überer¬ 


Zucker und 10 g 

pro 1 kg) 




1 

nährung 


Erepton 



38 

14.—15. 

mit 

— 

Zulagen an Salz, 

1880 Cal 

n 

ca. 1200 


! XI. 

Kohle¬ 


1 Eisen u. Lecithin 

(= 158 Cal 
pro 1 kg) 





hydraten 


wie früher 


| 

39 

15.—16. 
XI. 

und Ei¬ 
weiß) 

11800 

» 

n 

77 

ca. 1200 

40 

16.—17. 


12100 

250 g kond. Milch, 

1900 Cal 

n 

ca. U.00 


XI. 



100 g Reis, 100 g 

(= 154 Cal 


1 





Zucker, 100 g 
Fleisch, Zulagen wie 

pro 1 kg) 







früher 




41 

17.—18. 


— 


yy 

8,70 

ca. 1ÖOO 


XI. 







42 

18—19. 


— 

n 

n 

77 

ca. 1000 


XI. 







43 

19.-20. 


— 

r» 

ji 

n 

ca. 1000 


XI. 







44 

20.—21. 


— 

n 

n 


ca. ICO) 


| XI. 






1 

45 

21. 


12 500 

» 

— 

— 

I 
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Tabelle VI. 


9. 

10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

15. 

16. 

Urin- 

N-Ge- 

Täg¬ 


N-Ge- 




meuge 

halt 

liche 

Kot- 

Kotmenge 

halt 

N-Bilanz 

N - Bilanz 

Be¬ 

in 24 

im 

pro Periode 

im Kot 

pro die 

pro Periode 

merkungen 

Stunden 

Urin , 

leerung 


pro die 




ccm 

g 

i 

g 

g 

8 

g 


740 

3,73 

Etwas 

Kot V: 645 g feucht, 

0,63 

+ 1,24 

Bei einer Gesamt-N- 

1,0 g Karmin 


weicher 

Kot 

134 g trocken, mit 
769,6 Cal u. 4,35 g N 

Einfuhr von 38,09 g 
N Gesamtretention 





650 

1,75 

Ti 

0,53 

+ 3,22 

= 18,05 g N pro 
Periode =+2,28 g 



870 

1,77 

n 


0,53 

+ 3,20 

N pro die 


930 

1,73 

7t 


0,53 

+ 3,24 



520 

1,01 

7) 


0,53 

+ 3,23 



1420 

1,95 

7) 


0,53 

+ 2,29 



990 

1,68 

n 


0,53 

— 0,43 



940 

2,14 

7t 

! 

! 

0,57 

1 l 

+ 2,06 



940 

2,12 

7t 

Kot VI: 373 g feucht, 

0,45 

+ 4,10 

Bei einer Gesamt-N- 

1,0 g Karmin 




67,5 g trocken mit 
370,2 Cal u. 3,62 gN 


Einfuhr von 63,51 g 
N wurden retiniert, 








40,63 g N pro Peri¬ 


810 

1,82 

j 

Ti 


0,45 

1 +4,40 

ode = + 5,08 g N 
pro die 


890 

1,73 

« 

\ 

i 0,45 

+ 4,49 



790 

1,55 ; 

Stahl 

sehr 

breiig 


0,45 

( +6,70 

, 


350 

1,90 | 

rt 


0,45 

I 

+ 6,35 | 



400 

520 

4,79 

Starker 

Durch¬ 

fall 


0,45 

+ 3,46 



1,81 I 

7t 


0,45 

+ 6,44 

i 1 



280 

3,54 

i 

n 


0,47 ; 

■ 

+ 4,69 



— 

1 

■■ 



| _ 


,1,0g Karmin 


5 * 
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Anhang: Tabelle VII. 


1. 

Datum 

1912 

2. 

Versuchs¬ 

protokoll 

Nr. | 

3. 

Körper¬ 

gewicht 

g 

4. 

Zu¬ 

sammen¬ 

setzung 

der 

Nahrung 

an 

Energie 

liefernden 

Sub¬ 

stanzen 

5. 

Brutto¬ 

kalorien 

der 

Nahrung 
(pro 1 kg) 

6. 

Brutto¬ 
kalorien 
im Ver- ! 
hältnis 

■ zum 

Bedarf 

7. 

Dauer 

des 

Re- 

spira- 

tlOU8- 

ver- 

suchs 

Std. 

8. 

Durch¬ 

schnitt¬ 

liche 

Kasten¬ 

tempe¬ 

ratur 

®C 

9. 

Ventila- 

tions- 

gröfie 

reduziert 

1 

9.—10. 
X. 

Sch. 9 

11000 

—10650 

2. Hun¬ 
gertag 

0 

0 

22*U 

22,3° 

16,842 

12.—13. 
X. 

Sch. 10 

10200 

—9900 

5. Hun¬ 
gertag 

0 

0 

21*/* 

20,2« 

13,923 

14.—15. 
X. 

Sch. 11 

9600 
—9 700 

Letzter 

Hunger¬ 

tag 

0 

o 

20*/ 4 

20,5« 

14,083 

15.—16. 
X. 

Sch. 12 

9 700 
—10 700 

240 g 
Stärke, 

60g 

Zucker, 
30 g 
Butter 

I 

1356 Cal 
(= 136 
Cal pro 

1 kg) 

221:100 

21 

21« 

13,929 

18.-19. 

X. 

Sch. 13 

1 

i 

10400 

| 

j 240 g 
Stärke, 

80 g 

1 Zucker, 
30 g 
Butter 

1436 Cal 
(= 144 
Cal pro 

1 kg) 

234:100 

t 

20 »/* 

21,6« 

15,365 

21.—22. 
X. 

Sch. 14 

10100 
—10 420 

| 

240 g 
Stärke, 

80 g 

Zucker, 
30 g 
Butter 

i 

1436 Cal 
(= 144 
Cal pro 

1 kg) 

234:100 

j 

20*/* 

i 

1 

1 

21,8® 

i 

15,761 

I 

1 

29.—30. 
X. 

i 

; Sch. 19 

1 

! 

i 

10 250 
—10 150 

i 

160 g 

Stärke, 

80 g 

Zucker, 

100 g 

Reis, 

30 g 
Butter 

1510 Cal 

1 (= 151 
j Cal pro 
! 1 kg) 

i 

i 

246:100 

| 

' 20'/, 

1 

23,6« 

; 21,310 

i 

! 

! 
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Respirationsversuche bei Schwein VI. 


10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

15. 

16. 

17. 

18. 

L 

CO, 

pro 

24 

Std. 

1 

L 

0, 

pro 

24 

Std. 

1 

R.-Q. 

(R.-Q. 

nach 

Kor¬ 

rektor 

für 

Eiweiß) 

N im 

Urin 

pro 

24 

Std. 

g 

Steige¬ 
rung 
von 
CO* in 

7o 

W 

dem 

letzten 

Hunger- 

tage 

Steige¬ 

rung 

von 

0« in 

W 

dem 

letzten 

Hun¬ 

gertage 

Netto- 

kalo- 

rien- 

zu- 

fuhr 

Cal | 

Netto¬ 
kalorien¬ 
abgabe 
(minimal) 
[pro 1 kg] 

C- Bilanz 

C-Ansatz maximal 

134,2 

177,6 

0,755 

(0,747) 

4,764 


— 

0 

840,1 

[76,4] 

— 

110,2 

145,1 

0,759 

(0,751) 

0,685 



0 

698,1 

[69,8] 

— 

93,2 

128,7 

0,724 

(0,719) 

1,386 

— 

— 

0 

612,8 

[63,2] 

— 

144,9 

172,6 

0,839 

(0,841) 

1,386 

: 

+ 55,5 + 34,1 

1322 

842,2 

= + 37,4% 
Steigerung 
[84,2 Cal] 

C-Einfuhr = 139,02 g 







C in Resp.= 77,73 g 
C in Harn= 1,68 g 
C in Kot = 2,4 g 


i i 







C - Ansatz = + 57,21 g 
als Glykogen 

189,3 

180,0 

1,052 

(1,065) 

1,57 

+ 103,1 

+ 40,3 

1400 

(902,4 

= + 47,2% 
Steigerung) 
[90,2 Cal] 

C-Einfuhr = 147,44 g 






! 

C in Resp.= 101,6 g 
C in Harn = 1,92 g 

C in Kot — 2,4 g 


! 


i 

1 



i^ 


C-Ansatz =+ 41,48 g 
als Glykogen u. Fett 

188,3 

165,4 

1,139 

(1,152) 

1,050 

+ 102 

+ 28,5; 1405 

(831,6 

— + 35,7 % 
Steigerung) 

I [83,2 Cal] 

C - Einfuhr = 147,44 g 







C in Resp.= 101,0 g 
C in Harn = 1,26 g 

C in Kot = 2.4 g 








i 

1 

C - Ansatz =+ 42,78 g 
als Glykogen u. Fett 

177,6 

- 155,2 

1,145 

(1,165) 

1,511 

+ 90,6 

+ 20,6 

1437 

(777,7 

'= + 26,9% 

C-Einfubr = 155,19 g 


| 





C in Resp.= 95,28 g 
C in Harn = 1,82 g 

C in Kot = 3,6 g 


1 







C-Ansatz =+ 51,49 g 
als Glykogen u. Fett 
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Grafe 


1 . 

2. 

Datum 

Versuchs¬ 

protokoll 

1911 

Nr. 

1.-2. 

XI. 

Sch. 20 

j 

4.-5. 

XL 

Sch. 21 


5.-6. Sch. 22 
XL 1 


Körper¬ 

gewicht 


10500 

—10650 


10 500 
-10 550 


10 550 
—10600 


4. 

Zu¬ 

sammen¬ 

setzung 

der 

Nahrung 

an 

Energie 

liefernden 

Sub¬ 

stanzen 

160 g 

Stärke, 

80 g 

Zucker, 

100 g 

Reis, 

30 g 
Butter 

160 g 

Stärke, 

80 g 

Zucker, 

80 g 

Reis, 

30 g 
Butter 

100 g 

Reis, 
300 g 
kondens. 
Milch, 
30g 
Butter 


Brutto¬ 

kalorien 

der 

Nahrung 
(pro lkg) 


1510 Cal 
(=151 
Cal pro 
1 kg) 


Brutto- Daue: 
kalorien jj® 8 
im Ver- spira 
h&ltnis 

ver- 

zum snchs 
Bedarf _ . 


1678 Cal 
(= 160 
Cal pro 
1 kg) 


274:100 


Fortsetzung von 


Dauer Durch- 
des schnitt- Ventlla ‘ 
® e * liehe tions- 
tfons- Kasten- größe 
ver- tempe- reduziert 
snchs rattur 


246:100 19*/« 


1436 Cal 234:100 ! 21 >/ 4 
(=144 | ' 

Cal pro i 

1 kg) ; 


21,252 


20,896 


20,600 


Sch. 23 


10 850 ! 
—11050 : 


1678 Cal 241:100 
(= 153 (Bedarf = 
Cal pro ii X 63,2 
1 kg) , =695,2 j 
Cal 

gesetzt) 


21,697 


15.-16. 

XI. 


Sch. 25 j 11800 100 g 1880 Cal ! 248:100 21 21,8® 


20,657 


—12100 Reis,300g 
kondens. 
Milch, 

100 g ! 

Zucker, 

10 g 

Erepton 


(= 158 
Cal pro 
1 kg) 


.(Bedarf = 
i 12X63,2 
! = 758,4 
I Cal’ 
gesetzt) 
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Tabelle VII. 


10 . 

L. 

C0 2 

pro 

24 

Std. 

1 


11 . 

L 

0, 

pro 

24 

Std. 

1 


12 . 

B.Q. 

(R--Q- 

nach 
Kor¬ 
rektur 1 
• für I 
j Eiweiß) 


13. 


14. 


15. 


N im 1 Steige- Steige¬ 
rung rung 
von von 

COt in Ot in 
0 0 / 

0 10 

\ gegen- gegen- 
' über über 
dem I dem 
| letzten letzten 
Hunger- Hun- 
t&ge gertage 


Urin 

pro 

24 

Std 


g 


I 


16. 

Netto¬ 

kalo- 

rien- 

zu- 

fuhr 

Cal 


17. 

Netto¬ 
kalorien¬ 
abgabe 
(minimal) 
[pro 1 kg] 


18. 


C-Bilanz 


C-Ansatz maximal 


202,9 185,9 


187,2 175,1 


213,2 201 8 


1,091 

(1,107) 


0,954 '+117,7 + 44,4 


1441 


I 


1,069 1,022 +101 +36 i 1367 
(1,093) 


1,056 ! 3,727 + 128,1+56,8 1552 
(1-087) | 


215.0 210,5 


1,022 1,734 
(1,033) 


224,9 195,4 


1,150 , 1,734 

(1,17) 


+ 130,7 + 63,6 1568 


+ 141,5 +51,8j 1823 


(935,7 

= +52,7<»/ 0 
Steigerung) 
[93 Cal] 


(880,6 

= +43,7o/ 0 
Steigerung) 
[88 Cal] 


(1002,1 
=+63,5 % 
Steigerung) 
[1(» Cal] 


(1056,3 
= + 72,4o/ 0 
Steigerung) 
[96 Cal] 


(979,6 
= + 60 0/0 
Steigerung) 
[82 Cal] 


C - Einfuhr = 155,19 g 


C in Resp. = 108,8 g 
C in Harn = 1,14 g 
C in Kot = 3,6 g 


C-Ansatz=+41,66 g 
als Glykogen u. Fett 

C - Einfuhr = 147,58 g 


C in Resp.= 100,4 g 
C in Harn = 1,22 g 

C in Kot = 3,6 g 


C-Ansatz = + 42,36 g 
als Glykogen u. Fett 

C- Einfuhr = 174,06 g 


C in Resp.= 114,4 g 
C in Harn = 4,48 g 

C in Kot = 10,11 g 


C-Ansatz = + 44.07 g 
davon 4,07 g C als Eiw., 
40g C als Glykogen u. 
Fett 

C-Einfuhr = 174,06 g 


C in Resp.= 115,3 g 
C in Harn = 2,08 g 

C in Kot = 10,11g 


C - Ansatz=+ 46,57 g 
davon 10,63 g C als 
Eiw., 85,94 g als Fett 

C-Einfuhr = 201,74 g 


C in Resp. = 120,6 g 
C in Harn = 2,08 sj 

C in Kot = 5,06 g 


C- Ansatz=+74,00 g 
davon 14,76 g C für 
Eiw. u. 59,24 g (.’ als 
Glykogen u. Fett 
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Grafe 


Datum 


Anhang: Tabelle VIII. Versu 


Ver¬ 

suchs¬ 

protokoll 


Körpergewicht 

g 


Zusammensetzung der 
Nahrung 


Brutto- 

i kalonen i ka ] or j en jj“ 3chnittL 

J* er im Ver- spira- R - 
Nahrnng , hUtDig tions- katte, ‘ 
(pro 1 kg) ___ ver- temp* 


Brutto- Durch- 


Gewicht 


zum 

Bedarf 


ver- tempe- 
suche 


1913 

Nr. 

temperatur) 


- v ag 


st. ; 


26.-27. 

III. 

H. 228 

11450-10600 
(Temp.=38,6°) 

Hunger, Wasser nach Bedarf 
1. Hungertag 

0 

0 

18'/* : 

16,9* 

28.-29. 

III. 

H. 229 

10200—10000 
(Temp. = 38,6°) 

3. Hungertag 

0 

0 

20 V* 


30.—31. 
III. 

H. 230 

9900 - 9 600 
(Temp.=38,4°) 

5. Hungertag 

0 

0 

19*/* 

16,7* 

1.—2. 
IV. 

H. 231 

9 600—9500 
(Temp. = 38,3°) 

7. Hnngertag 

0 

0 

24*/* 

16,5* 

6.-7. 

IV. 

H. 233 

8000—7 960 
(Temp. = 38,7°) 

Letzter Hangertag 

0 

0 

21V* 

16,7« 

7.-8. 

IV. 

H. 234 

7 950—7 810 
(Temp.=38,9°) 

200 g Starke, 30 g Zucker, 5 g 
Butter, 2 ccm Cibil's Fleisch¬ 
extrakt, 3 g Kochsalz, 5 g 
Knochenasche, etwas Lecithin, 
5 Tr. verd. Eisenchloridlösung, 
500 ccm Wasser 

898 Cal 
(=112 
Cal pro 

1 kg) 

230:100 

20'/* 

i 

1 1 

16.5* 

8.-9. 

IV. 

H. 235 

7 810-7 750 
(Temp. = 39,5°) 

n 

! 

1 

n 

1 

n 

20'/* 1 

J 

16,6« 

i 

l 


Anhang: Tabelle IXa. Versuchsrei 


Ver¬ 

suchs¬ 

tag 

Nr. 

Datum 

1912 

Ver¬ 

suchs¬ 

periode 

1—9 

4.-13. XII. 

Vor¬ 
periode I 



(Hunger) 

~To~ 

13.—14. XII. 

11. Periode 
(Kohle- 

11 

14.—15. XII. 

j hydrat- 
überer- 

12 

15.—16. XII. 

nährung 

13 

16.—17. XII. 

allein) 

14 

17.—18. XII. 

15 

18.-19. XII. 

1 

16 

19.-20. XII. 



Gewicht ' 

__I 

10000—8050' 
8050 ” i 


Zusammensetzung der 
Nahrung 


Hunger, Wasser nach 
Bedarf 


Brutto- I 
kalorien der, 
Nahrung 
(pro 1 kg) 
Gew. = 8 kg 


N-Ge- 

halt 

der 

Nah¬ 

rung 


I Täglich: 180 g Stärke, 1096 (=137 
| 60 g Zucker, 25 g Butter, Cal pro 1 kg) 
3 g Kochsalz, 5 g Knochen- „ 

I asche, 3 Tr. Eisenchlorid- 
j lösung, 1 ccm Lecithin- n 

lösung, 1 ccm Cibil, 
j 600 ccm Wasser n 

ca. 5 / s der Nahrung übrig ca. 510 Cal 
gelassen (von 875 g 510 g) j (= ca. 57 Cal) 


Wasser- j 
gehalt der 
Nahrung 


Wasser nach! 
Bedarf 


ca 240 
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Hnnd Schnauzer (Respirationsversuche). 


9. 

'enti- 

tions- 

Töße 

1 

10. 

L 

CO, 

pro 

24 St. 

11. 

L 

o, 

pro 

24 St. 

i 

12. 

B.-Q 

(R.-Q 

nach 

Kor¬ 

rektur 

für 

Eiweiß) 

13. 

N 

pro 

die 

im 

Harn 

g 

14. 

Steige¬ 

rung 

von 

CO, 
in % 
gegen¬ 
über dem 
letzten 
Hunger¬ 
tage 

15. 

Steige¬ 
rung von 
0, in °/ 0 
gegen¬ 
über dem 
letzten 
Hunger¬ 
tage 

16. 

Nettokalorienabgabe 

17. 

Kalorienansatz 

»,805 

123,3 

137,1 

0,90 

4,321 

— 


663,7 Cal = 60 Cal 
pro kg 


!,827 

91,26 

122,9 

0,743 

4,45 


— 

575,1 Cal = 57,5 Cal 
pro kg 

— 

1.815 

84,50 

117,4 

0,720 

3,067 

! 

— 

552,2 Cal=56,6 Cal 
pro kg 

— 

1.717 

78,77 

108,6 

0,726 

6,145 

— 

— 

I 503 Cal = 53 Cal 
pro kg 

— 

2,697 

60,37 

84,84 

0,712 

4,352 

—* 

— 

391 Cal = 49 Cal 
pro kg 

— 

1,345 

89,33 

i 

97,16 

0,919 

(0,949) 

3,316 

+ 48% 

i 

; +14,5% 

1 

471,4 Cal = + 20,3% 
Steigerung 
=59 Cal pro kg 

400,2 Cal. = 
ca. 100% von 
dem 130% 
betragenden 
Überschuß 

3.247 

93,93 

1 98,35 

0,955 

(0,975) 

1,864 

+ 55,6 % 

| +16% 

486,0 Cal=+24% 

Steigerung 
=60,8 Cal pro kg 

397.0 Cal = 
i ca. 100 °/o von 

dem ISO °/ 0 be¬ 
tragenden 
Uberschuß 


i Hnnd XI. 


9. i 10. 

! 

N-Ge- 
iT “alt 

iSt Urin 

cm 

11 

1 

T&gl. Kot- 
entleerung 

12. 

1 1 
i 

Kotmenge 
pro Periode 

! £ 

13. 

; N-Gehalt 
i im Kot 
pro die 

g 

14. 

j 

N-Bilanz 
pro die 

g ! 

15. i 

! 

i 

N-Bilanz 
pro Periode 

16. 

Be¬ 

merkungen 

- , — 

— 

Kot 1,170 g Kot feucht, 
SO g trocken mit 

1,34 g N 

— 

— j 

Gesamt-N-Verlust während 
des Hnngerns=21,80 g 
= — 2,42 g N pro die 

am 4. 1,0 g 
Karmin 

.20 2,065 

etwas Kot 

Kot II : 626 g Kot 

0,20 

— 2,061 

Bei einer Gesamt-N- 

1,0 g Karmin 



feucht, 43 g trocken 



Einfnhr von 1,02 g 

Respir.-Vers. 

!W 1,039 

etwas durch¬ 

mit 205,7 Cal und 

TJ 

- 1,035 

Gesamt-N-V erlnst 

7» 

, 

fäll. Kot 

1,36 g N 



=7,499 g=—1,07 g 


190 0,663 : 

n 


n 

— 0,659 

N pro die 

— 

€0 1,24 ; 

n 


1 » 

-1,20 


— 

80 1.05 : 

n 


1 

n 

— 1,01 


Respir.-Vers. 

40 1,13 

yt 


1 * 

— 1,09 


i 

40 0,435 

n 


1 0,15 

| 0,444 
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Grafe 


Fortsetzung X! i 


1. 

Ver¬ 

suchs¬ 

tag 

Nr. 

2. 

Datum 

1912/13 

3. 

Ver- 

i such 8- 
periode 

4. 

Gewicht 

g 

5. 

Zusammensetzung der 
Nahrung 

6. 

Brutto¬ 
kalorien der 
Nahrung 
(pro 1 kg) 

7. 

N-Ge- 

halt 

der 

Nah¬ 

rung 

■ 

8 j 

Wasser- : 
gehalt d- r 
Nähr ui!.' 

ccm | 

17 

20.—21. XII 

Il.Periode 

8500 

täglich: 125 g Stärke, 

1362 

7.52 

4 

1092 


1912 

(Eiweiß- 


+ 60 g Zucker+ 100 g 

(=ca. 150 





Zulagen) 


Reis+130 g Fleisch, 

Cal) 



18 

21.—22. XII. 


8700 

Salzzuiagen wie früher 

1362 


100*2 






(=ca. 150 

| 







Cal) 

1 


19 

22.-23. XII. 


9150 

nur die Hälfte der Nah- 

681 

3.76 , 

346 





rung gefressen 

(= ca. 75 

! 







Cal) 

1 


20 

23.-24. XII. 


8700 

An beiden Tagen zu- 

1 1362 


) 





sammen eine Tages- 

1 (=ca. 75 

r 7,52 

} 1092 i 

21 

24.—25. XII. 



portion gefressen 

Gal pro die) 



22 

25.-26. XII. 

Vor- 

8700 

Hunger 

0 

0 

i 

nach 



Periode II 





Bedarf 



(Hunger- j 

1 



i ! 




periode) . 






23 

26.-27. XII. 



TJ 

0 

! 0 ; 

r« 

- s 

24 , 

27.-28. XII. 

! 

1 


T) 

0 

i o i 

- ! 

25 

28.-29. XII. 

i i 


» 1 

0 

0 

rj \ 

26 ! 

29.-30. XII. 

i 

i 

1 

n 

0 

0 1 

r | 

27 

30.—31. XII. 

1 i 

j.i 

8100 | 

n 

0 j 

o ! 

n « 

28 

31. XII. 1912 

i 

hi. i 

8000 j 

i 

Nahrung wie in 

1362 j 

7,52 ! 

i 

1092 


bis 1. I. 1913 

Periode I 

i 

II. Periode | 

(=ca. 170 

’ i 

i 


| 


(Eiweiß- j 

| 

j 

Cal) ! 

I 


29 

1913 

Zulagen) 

8850 j 

n 

1362 | 

Y) 

1092 

1 

1.-2. I 

! 

1 

t 

(=150 Cal) j 

j 


30 1 

2—3. I. 

i 

9050 ! 

statt 60 g Zucker 

1344 

7,55 ! 

1100 

| 


| 

f 

60 g Stärke | 

(=ca. 170 

1 



1 


1 


Cal) 

1 


31 1 

3.-4. I. 

i 

9600 

f > 

1344 i 

n j 

1100 

; 


I 

1 

1 


(= ca. 140 

I 


! 

1 

1 

i 


Cal) 

1 


32 1 

4.-5. I. , 

1 

9800 | 

ca. */ 4 der Nahrung mit | 

1026 

7,47 

880 

I 

1 

t 

i 

76 g Trockensubstanz j 

(=105 Cal 

r- 1,68 


i 

i 

i 

i 

i 

| 

i 

übrig gelassen 

i 

pro 1 kg) , 

= 6,70 



* 
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belle IX. 



10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

15. 

16. 

’in- 

nge 

N-Ge- 

halt 

%Tägl. Kot* 

Kotmenge 

N-Gehalt 
im Kot 
pro die 

N-Bilanz 
pro die 

N-Bilanz 

Be- 

St. 

im 

Urin 

entleerung 

| 

pro Periode 

pro Periode 

merkungen 

im 


i 



g 



>60 

2,13 

etwas durch- 

Kot III: 445 g 

0,45 

+ 4,94 

Gesamt-N-Einfnhr 

1,0 g Karmin. 


fäll. Stuhl 

feucht, 65,8 g 

26,32 g N=5,26 g 

Respir.-Vers. 




trocken mit 348,7 



pro die, dabei Gesamt- 

>50 

2,89 

n 

Cal und 2,27 g N 


+ 4,18 

N-Retention=9,92 g 
pro Periode=+1,98 g 

Respir.-Vers. 







pro die 


110 

3,02 

n 


n 

+ 0,29 


— 

160 

1,41 

n 


r> 

j + 0,51 



150 

4,68 

kein Kot 


0,47 



150 

1,11 

etwas gef. 



(nur Harn 

Gesamt-N-Verlust im 

1,0 g Karmin. 



Kot 



berück- 

Harn während der 






sichtigt) 

Hungerperiode 12,14 g 







-i,u 

= — 2,01 g N pro die 


100 

1,31 

n 


— 

— 1,31 



150 

3,23 

n 


— 

— 8,23 



150 

4,16 

kein Kot 


i — 

-4,16 



60 

) 2,33 

7 ) 

1 

— 

1-2,33 




n 


— 

1 


Respir.-Vers. 

130 

■ 0,332 

etwas gef. 

Kot IV: 458 g 

0,57 

+ 6,62 

Gesamt-N-Einfuhr 

1,0 g Karmin. 


Kot 

feucht, 74,8 g 


+ 35,93 g, dabei N- 

Respir.-Vers. 




trocken mit 397,5 



Retention 15,03 g N 


720 

5,95 

n 

Cal und 2,85 g N 


+ 1,00 

pro Periode 

Respir.-Vers. 


i 




= + 3,01 g pro diel 

— 

770 

3,83 1 

etwas durch¬ 


71 

+ 3,15 


_ 


fäll. Kot 





000 

4,23 

' 

n 


n 

+ 2,75 


Respir.-Vers. 

800 

3,71 

, 

r> 


n 

+ 1,51 


Die Trocken¬ 
substanz be¬ 
stand kalo¬ 
risch fast 
ausschließ¬ 
lich aus 
Stärke und 




1 




Reis 
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Grave 


Anhang: Tabelle X. 


1. 

2 . 

3. 

4. 

5. 

6 . 

7. I 

i 

8 . 

9. 

Datum 

Ver¬ 

suchs¬ 

protokoll 

Körper¬ 
gewicht 
' (Körper¬ 
tempe¬ 
ratur) 

Zusammen¬ 
setzung 
der Nahrung 
an Energie 
liefernden 

Brutto¬ 

kalorien 

der 

Nahrung 
(pro 1 kg) 

! 

I 

Brutto¬ 
kalorien 
im Ver¬ 
hältnis 

zum 

Bedarf 

Dauer Dureh- 
^ es schnitt- 

spira- K hche 

tions- Kasten- 
ver- tempe- 
suchs r atur 

Ventila¬ 

tions¬ 

größe 

reduziert 

1912 

Nr. ] 

Substanzen 

j (= 100 ) 

i 

Std. 

°C 



6.-7. H. 203 i 9400 g 3. Hungertag; 0 | 0 ' 21 *L ! 20,3° ' 13,428 

XII. i (38,70) | | i : 


l ! ,i i 

9.—10. H. 204 , 8000 16 . Hungertag I 0 0 22 */. 20,5° 12 604 

XII. 1 —8200 J I | I 

| (38,5°) | | 

! l : 

11—12. H. 206 j 8200 „ 8 . Hungertag 0 i 0 12 21,3° i 6 591 

XII. , (38,7°) . ; i ! ’ 

, i ! 1 i 

j 1 i i 

13—14.1 H. 207 I 80Ö0 180g Stärke, 1096 Cal 277:100 22 V* 21,4° 13126 

XII. I 9000 „ | 60 g Rohr- (=137 Cal ,1 i 

I (38,9°) zucker, , pro 1 kg) | | 

l I I 25 g Butter i I 


14.-15. 1 H. 208 i 9000 „ „ „ 277:100 I 24 21,3« 13,835 

XII. j (38.6°) | 


17.—18. H. 209 9000 . „ I „ 277:100 1 22 20,8° ! 12,629 

XII. i—9050 J ; • i 

(38,0 °) | i I ' 


l | . i I 

20 —21. H. 211 |8500 125 g Stärke, 1362 344:100 21 a / 4 ! 19,9° I 13,907 

XII. ! !—8700 „ 1 60 g Rohr- (=150Cal j 

I (38,5°) | zucker, pro 1 kg) ! 

I I 100 g Keis, 1 i I I 

, 1 HO g Fleisch i 

] 1 N-Gehalt j I ! 

! I = g 1 
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Respirationsversiiche bei Hnnd XI. 


10. 

| 11. 

12. 

13. 

1 14. 

16. 

16. 

17. 

18. 

L 

L 

B.-Q. 

(R.-Q. 

N 

pro 

die 

e 

Steige¬ 

rung 

von 

i co, 
in % 

i gegen- 
! über 
! dem 
l Hun¬ 
ger 

Steige¬ 

rung 

Netto- 

Netto- 


00, 

pro 

24 

Std. 

o, 

pro 

24 

Std. 

nach 
Kor¬ 
rektur 
i für 
| Ei¬ 
weiß) 

von 

0, 

in°/ 0 

gegen¬ 

über 

dem 

Hun¬ 

ger 

kalo- 

rien- 

zu- 

fuhr 

kalorien- 
abgabe 
(minimal) 
[pro 1 kg] 

C- Bilanz 

i 

81,17 

104,9 

; 0,776 
(0,774) 

1,974 


| - 

— 

500,2 
[53,2 Cal 
pro kg] 

| 

75,9 

102,3 

0,742 

(0,737) 

1,339 

1 

— 

— 

454,5 
[58 Cal] 


61,66 

84,62 

0,729 

(0,710) 

2,91 

i 

! 

— 

395,7 

[60,0] 

— 

101,1 

94,93 

1,065 

(1,104) 

i 

2,065 

+ 63,9 

+ 12,2 

1050 

(459,3 Cal 
= + 16,1% 
mehr) 
[57,4 Cal] 

C - Einfuhr = 112,19 g 





| 


C in Resp. = 54,23 g 
C in Harn = 2,48 g 

C in Kot = 3,70 g 









C-Ansatz = + 61,78 g 

106,3 

100,0 

1,063 

(1,080) 

! 

1,039 

+ 72,3 

+ 18,2 

1058 

(500,6 Cal 
= + 26,5%) 
[62,6] 

1 

C-Einfuhr = 112,19 g 


: 



1 

j 


C in Resp. = 57,02 g 
C in Kot = 3,70 g 

C in Harn = 1,25 g 





j 



1 

C-Ansatz = + 50,22 g 

95,52 

93,5 

1,022 

(1,037) 

1,053 

+ 54,9 

+ 10,5 

1058 

(467,8 

= 4-18,2%) 

[58,o Cal] 

C-Einfuhr = 112,19 g 

i 






C in Resp. = 51,24 g 
C in Harn = 1,26 g 

C in Kot = 3,70 g 








i 

C-Ansatz = + 55,99 g 

117,9 

108,1 

1,09 

(1,104) 

2,127 

+ 91,1 

+ 27 , 8 

1286 

(536,2 

= +35,5%)! 
[63 Cal] 

C - Einfuhr = 134,79 g 


1 


i 

1 


C in Resp. = 63,25 g 
C in Harn = 2,56 g 

C in Kot = 7,92 g 


f 

! 

1 

1 






C-Ansatz = + 61,06 g 
davon 16,92 g als Eiw. 

und 44,14 für 
Kohlehydrat und Fett 

1 
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Grafe 


Fortsetzung von 


1. 

K 

3. 

4. 

5." 6. 

7. 

8. 

9. 

Datum 

Ver¬ 

suchs¬ 

protokoll 

Körper¬ 

gewicht 

(Körper¬ 

tempe¬ 

ratur) 

Zusammen- 

setzung 
der Nahrung 
an Energie 
liefernden 

Brutto- Brutt °- 
kalorien ka,orien 
der i im Ver - 
Nahrung hä,tnis 
(pro 1kg) zum 

Dauer 

des 

Re- 

spira- 

tion8- 

ver- 

suchs 

Durch¬ 

schnitt¬ 

liche 

Kasten¬ 

tempe¬ 

ratur 

Ventila¬ 

tions¬ 

grüße 

reduziert 


Xr. 

Substanzen 

Bedarf 

Std. 

°c 


21.-22. 

XII. 

1912 

H. 212 

8700 
— 9150g 
(38,8 «) 

1125 g Starke, 
60 g Rohr¬ 
zucker, 
100 g Reis, 
130g Fleisch 
N-Gehalt 

1362 ' 344 :100 

(ca. 

150 Cal 
pro 1 kg) 

22% 

19,9° 

13,496 




= 7,52 g 

1 




30—31. 

XII. 

1912 

H. 213 

1 

I 8100 

— 8900 
(37,9«) 

Hungertag 
(letzter Tag 

1 der 

1 

o 

23 

i 

! 

19° 

14,137 

i 

1 ; 


2. Hunger¬ 
periode) 


1 



31. XII. 

1912 | 
— 1. I. 

1913 

H. 214 

8000 
'—8850 „ 
(37,2«) 

125 g Starke, 
60 g Rohr¬ 
zucker. 

1 100 g Reis, 
130 g Fleisch 
mit 7,52 

1362 377: 100 

(= 170 Cal 
pro 1 kg) 

i 

21 

1 

I 

1 

j 

: 18« 

1 

13,018 

i 

1 

1.-2. I. 
1913 

' H. 215 

1 

1 8*50 
—9050 „ 
1(38.6«) 

n 

1362 344: 100 

(=150 Cal 
pro 1 kg) 

21 % 

l 

19,8« 

1 

1 14.111 


I 

i 

3—4. I. 1 H. 216 1 9600 
1913 — 9800 

| (38.8°) Stärke statt pro 1 kg) 

§ 60 g Zucker 

I I 


wie vorher, 1344 Cal 312: HK) 21 
„ nur 60 g (= 140Cal 


21° 13.809 
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Tabelle X. 


10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

15. 

16. 

17. 

18. 

L 

L 

R.-Q. 

(R--Q 

nach 


Steige¬ 

rung 

Steige¬ 

rung 

Netto- 

Netto- 


CO* 

0, 

N 

von 

CO* 

von 

o* 

kalo- 

kalorien- 


pro 

24 

Std. 

pro 

24 

Std. 

Kor¬ 

rektur 

für 

Ei¬ 

weiß) 

pro 

die 

in % 
gegen¬ 
über 
dem 
Hnu- 

in °/o 
gegen¬ 
über 
dem 
Hun- 

rien 

Zu¬ 

fuhr 

abgabe 
(minimal) 
(pro 1 kg) 

C- Bilanz 





ger 

ger 




117,6 

114 

1,032 

(1,072) 

2.886 

+ 90,7 + 34,7 

1269 

(562,2 
+ 42,1 °/ 0 
Steigerung) 
162,5 Cal] 

C-Einfuhr = 134,79 g 







C in Resp. = 63,04 g 
C in Harn = 3,48 g 

C in Kot = 7,92 g 









C-Ansatz = + 60,35 g 
davon 13,71 g C in Eiw., 
46,64 g C für Fett und 
Glykogen 

59,33 

75,11 

0,789 

(0,788) 

1,165 




360,9 

[=451 Cal 
pro 1 kg] 


85,51 

— 


3,143 

(Durch¬ 

schnitt 

der 

Werte 

+ 44,1 

— 

1257 

— 

C-Einfuhr = 134,79 g 

C in Resp. = 45,87 g 
C in Harn = 3,77 g 

C in Kot = 9,0 g 




vom 

31. XII ' 
-2.1.) 



1 

1 


C-Ansatz = + 76,15 g 
davon 12,49 g als Eiw., 
63,66 g als Glykogen 

111,4 

93,76 

1,189 

(1,284) 

I 

f 

; 

3,143 

(Durch¬ 

schnitt 

der 

Werte 

+ 87,7 

+ 24,8 

1257 

(458,6 

= + 27,l°/ 0 
Steigerung) 
[= 50,9 Cal] 

C - Einfuhr = 134,79 g 






C in Resp. = 59,73 g 
C in Urin = 3,77 g 

C in Kot = 9,0 g 




vom 
31. XII. 

-2. I.) 





C- Ansatz = -f- 62,24 g 
dav. 12,49 gC als Eiw., 
49,75 g als Glykogen 
und Fett 

114,6 

97,05 

1,18 

(1,313) 

! 

4,232 

+ 93,1 

+ 29,2 

1232 

(469,8 

= +30,2«/ o ) 
[=48,5 Cal 
pro 1 kg] 

C- Einfuhr = 136,13 g 





I 


C in Resp. = 61,48 g 
C in Urin = 5,08 g 

C in Kot = 9,00 g 



1 






O-Ansatz = + 60,57 g 
davon 9,02 g C in Eiw. 
und 51,55 g C in Fett 
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Grafe 


Anhang: Tabelle XI 


1. 

2. 

3. 

Ver¬ 


Ver¬ 

suchs¬ 

Datum 

suchs- 

tag 


periode 

Nr. 

1913 


1—13 

9.-22. 

V. 

Vor¬ 

periode 

14 

22.-23. 

V. 


15 

23.-24. 

V. 


16 

24.-26. 

V. 


17 

26.-26. 

V. 


18 

26.-27. 

V. 


19 

27.-28. 

V. 


20 

21 

22 

28. -29. 
V. 

29. -30. 
V. 

30. -31. 
V. 

Haupt- 
periode 
(Überer¬ 
nährung 
mit Kohle¬ 
hydraten) 

23 

31. V. 
—1. VI. 

! 

| 

24 

1.—2. VI. 

1 

1 

25 

1 

2.-3. VI. 1 

! 

1 

26 

1 

3.-4. VI. 

1 

27 

28 

1 

4. -5. VI. 

5. -6. VI. 


29 

6.- 7. vi.; 

1 

1 

30 ,7.-8. VI. 

31 |8.—9. VI.' 

1 

Nach¬ 

periode 

(Hunger) 

32 ! 

9.-10. VI. 



4. 

5. 


Zusammensetzung 

Gewicht 

der 


Nahrung 

g 


7000 

—5650 

Huuger 

5650 

150 g Stärke -f- 6u g 
Zucker + l ccm Cibil 
+ 8 g Kochsalz 

5450 

5200 

Die gleiche Menge in 
86 St. (davon in den 
ersten 24 St. sehr 
wenig gefressen) 

Die gleiche Menge in 
24 St. 

5600 

V 

5900 

» 

5800 

25 g Kohlehydrat 
weniger 

5750 

Wie früher die ganze 
Menge 

5800 

n 

w 

i 

5500 

I 

r 

5500 

r 

6550 

62 g Kohlehydrate 
übrig gelassen 

5450 

42 e Kohlehydrate 
übrig gelassen 

5450 

1 Gesamtmenge in 
^ 86 St. gefressen 

5500 

Wie früher die ganze 
Menge in 24 St. 

5500 ~ 

Hunger 

5150 

n 

5100 

—5000 

V 

i 


6. 

Brutto¬ 

kalorien 

der 

Nahrung 
(pro 1 kg) 

1 

7. 

N-Gehalt 

der 

Nahrung 

g 

8. 

Wasse 

gehalt 

der 

| Nahrung 

0 

0 

nach 

Bedarf 

145 Cal ' 

0,12 

516 ccm 

145 „ 

0,12 

516 „ 

145 „ 

0,12 

716 „ 

145 „ 

0,12 

606 „ 

145 „ 

0,12 

! 616 , 

126 n 

0,12 



— 0,06 
= 0,06 

430 r 

145 „ 

0,12 

516 r 

145 „ 

0,12 

516 r 

145 „ 

0,12 

666 r 

145 „ 

0,12 

516 . 

145 „ 

0,12 

516 r 

100 „ 

0,12 



— 0.09 
=o;o3 

340 r 

129 „ 

0,12 

1 

145 „ 

— 0,04 
= 0,08 

350 „ 


} 0)12 ! 

516 „ 

145 „ 

1 

0,12 

666 „ 

0 

0 ; 

nach 

Bedarf 

0 

0 

w 

0 

0 

ff 
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1. Versuchsreihe an Hund XII. 


9. 

10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

15- 

16. 

Urin- 
menge 
in 24 
Standen 

ccm 

N-Ge- 
halt 
im 
Urin 
pro die 

K 

Täg¬ 

liche 

Kot- 

ent- 

leerang 

Kotmenge 
pro Periode 

NGe- 
halt 
im Kot 
pro die 

g 

N- Bilanz 
pro die 

g 

N • Bilanz 
pro Periode 

Be¬ 

merkungen 

_ 

1 

kein 

Kot 

Kot 1: 243 g fencht, 
38 g trocken mit 
1,935 g N 

' ' 


Gesamt-N-Verlust 
während des 
Hungerns *= 25,876 g 
pro Periode = —1,94 g 
N pro die 

Am 9. V. 
1,0 g Carmin 

840 

“1,82 

kein 

Kot 


0,05 

—“1,75 


1,0 g Carmin 

j 450 

0,87 

n 


0,05 

— 0,80 



410 

510 

470 

0,96 

0,85 

0,95 

T> 

rt 

etwas 

Kot 

Kot II: 312 g feucht, 
24,7 g trocken mit 
c. 85 Cal u.0,8565g N 

0,05 

0,05 

0,05 

— 0,89 

— 0,78 

— 0,88 

Bei einer Gesamt-N- 
Einnahmevon 1,61g 
Gesamt-N-Verlnst 
= 13,70 g N pro 
Periode = — 0,85 g 
N pro die 

Fressen erst am 
24. abends 
gegeben 
Fressen erst 
abends geaeb. 
dgl. erst Urin¬ 
abtrennung 

n 

330 

0,50 

kein 

Kot 


0,05 

-0,49 


V) 

460 

; 1,27 

n 


0,05 

— 1,20 


n 

490 

0,66 

1 » 


0,05 

-0,59 


n 

490 

390 

0,91 

1 

1,18 

etwas 

Darch- 

tallkot 

kein 

Kot 


0,05 

0,05 

— 0,84 

-1,11 


n 

n 

570 

0,94 

n 


0,05 

— 0,87 

' 

n 

430 

' 0,88 

i 

etwas 
Durch- 
i fall 


0,05 

— 0,90 j 


n 

200 

0,86 

1 

! n 

\ 


0,05 

— 0,83 


r 

} 370 

500 

0,81 

0,99 

n 

n 

n 


0.05 

0,05 

0,11 

} -0,79 
— 0,98 ; 

i 


n 

n 

Neues Fressen 
am 6. VI. mor¬ 
gens gegeben, 
dann eist Urin 
abgetrennt. 

260 

110 

125 

0,54 

0,85 

1,23 

kein 
| Kot 
kein 
Kot 
kein 

1 Kot 



, 


1,0 g Carmin 
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ÜRAFK 


Digitized by 


Anhang; Tabelle XII. 


1. 

2. 

3. 

4. 

1 

5. 

6. 

7. 

8. 

9. 

Datum 

Ver- 

suchs- 

protokoll 

1 

Körper¬ 

gewicht 

(Körper¬ 

tempe¬ 

ratur) 

| Zusammen¬ 
setzung 
der Nahrung 
an Energie 
liefernden 
Substanzen 

Brutto¬ 

kalorien 

der 

Nahrung 
(pro 1 kg) 

Brutto¬ 
kalorien 
im Ver¬ 
hältnis 

zum 

Bedarf 

Dauer 

des 

Re- 

spira- 

tions- 

Ver¬ 

suchs 

Durch¬ 

schnitt¬ 

liche 

Kasten¬ 

tempe¬ 

ratur 

Ventila¬ 

tion- 

größe 

rednziert 

1913 

Nr. 

g 




Std. 

«C 

l 

9.-10. 

V. 

H. 289 

i 

| 

7000 

—6700 

(38,7®) 

1. Hungertag 

0 

0 

19 V« 

15,9° 

6370 

10.—11. 
V. 

H. 240 

i 

1 

6700 

—6400 

(38,40) 

2. Hungertag 

0 

, 

1 

0 

20 V« 

15,9® 

5999 

21.-22. 

V. 

H. 241 

i 

5800 

—5650 

(38,7<>) 

Letzter 
Hunger tag 

0 

0 

20 •/« 

16,3® 

7278 

22—23. 

V. 

H. 242 

6650 

—6450 

(38,6°) 

133,5 g 
trockne 
St&rke 

60g 

Rohrzucker 

795 Cal 
(=145 Cal 
pro 1 kg) 

1 

240:100 

23«/« 

16,3« 

5662 

24.-25. 

V. 

i 

H. 245/46 

5200 
i -5750 
| (38,9°) 

- 

n 

240:100 

19 

16,2» 

5160 

25.-26. 

V. 

H. 247/48 

5750 

—58)0 

(38,9*) 

i 

n 

TJ 

240:100 

| 19 V« 

| 

16,2® 

i 

5135 

27.-28. 

V. 

H. 251/52 

5650 

—5750 

(38,7°) 

168,5 g 
Kohlehydrate 

695 Cal 
(=126 Cal 
pro 1 kg) 

210:100 

1 

19*/« 

16,3® 

j 

4993 
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1. Versuchsreihe an Hund XII. 


10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

15. 

16. 

17. 

18. 

L 

CO, 

iu 

24 

Std. 

L 

0, 

in 

24 

Std. 

ß-Q. 

(R.-Q. 

nach 

Kor¬ 

rektur 

für 

Ei¬ 

weiß) 

N 

pro 

die 

g 

Steige¬ 
rung 
von 
CO* 
in °/ 0 
gegen¬ 
über 
dem 
Hun¬ 
ger 

Steige¬ 
rung 
von 
0* 
in °/ 0 
gegen¬ 
über 
dem 
Hun¬ 
ger 

Netto- 

kalo- 

rien- 

zu- 

fuhr 

Cal 

Netto¬ 
kalorien¬ 
abgabe 
(minimal) 
[pro 1 kg] 

Cal 

C-Bilanz 

Kalorienansatz 

(maximal) 

62,98 

79,80 

0,789 

(0,788) 

0,661 

— 


0 

885,6 
[57,1 Cal 
pro 1 kg] 


65,95 

84.14 

0,783 

(0,779) 

2,65 

— 

— 

0 

398,6 
[61,3 Cal 
pro 1 kg] 


50,89 

69,66 

0.784 

(0,723) 

1,075 

— 

— 

0 

330,9 
[60,1 Cal 
pro 1 kg] 


78,05 

78,94 

0,989 

1,816 

+ ^3,4 

+ 13,3 

773 

(390,3 

C-Einfuhr = 84,39 g 



(1,017) 





[=71 Cal 
pro kg] 

= + 18% 
Steigerung) 

C iu Kesp. =41,87 g 

C in Harn = 2.18 g 

C iu Kot = 0,62 g 








C-Ansatz= +39,72 g 
=^=89,45 g Glykogen 
mit 375,7 Cal 

75,58 

78,68 

0.960 

(0,968) 

0,58 

(aus 

20 Ver¬ 
suchs¬ 
stunden 
be¬ 
rechnet) 

+ 48,5 

+ 13 

783 

391,0 
[= 71 Cal 
pro kg] 

= + 18,2% 
Steigerung 

C-Einfuhr = 84,39 g 
< ’ in Res]). = 40,54 g 

C iu Harn = 0.48 g 

C in Kot = 0,62 g 
C-Ansatz = +42,85 g 
= 96,49 g Glykogen 
mit 405,2 Cal 

75,23 

75,95 

0,990 

(1,004) 

0,85 

+ 47,8 

+ 9,0 

i 781 

i (379,9 
i [= 69,1 Cal 
; pro kg] 

= + 14,8% 
Steigerung) 

C - Einfuhr = 81.39 g 
<5 in Kesp. = 40,35 g 

C in Harn = 1,2 g 

C in Kot = 0,62 g 








( '-Ansatz = +42,4 g 
= 95,5 g Glykogen 
mit 401,1 Cal 

76,72 

81,41 

0,942 

' 0,863 

+ 50,8 

+ 16,8 

681 

404 Cal 

C-Einfuhr = 73,86 g 



(0,952) 





[= 73,2 Cal 
pro kg| 

= + 22,1 % 

C in Resp. = 41,15 g 

C in Kot = 0.62 g 

C in Harn = 1.03 g 









C-Ansatz = +31,06 g 
= 69,95 g Glykogen 
mit 293,8 Cal 


6 * 
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Grafe 


Fortsetzung von 


1. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. 

9. 

Datum 

Ver¬ 

suchs¬ 

protokoll 

Körper¬ 

gewicht 

(Körper¬ 

tempe¬ 

ratur) 

Zusammen¬ 
setzung 
der Nahrung 
an Energie 
liefernden 
Substanzen 

Brutto¬ 

kalorien 

der 

Nahrung 
(pro 1 kg) 

Brutto¬ 
kalorien 
im Ver¬ 
hältnis 

zum 

Bedarf 

Dauer 

des 

Re- 

spira- 

tions- 

ver- 

suchs 

Durch¬ 

schnitt¬ 

liche 

Kasten¬ 

tempe¬ 

ratur 

Venti¬ 

lations¬ 

größe 

reduziert 

1913 

Nr. 

g 




Std. 

c 

i 

30.—31. 
V. 

H. 253/54 

5800 

—5500 

(38,7») 

133,5 g 
trockene 
Stärke 

60g 

Rohrzucker 

795 Cal 
(=145 Cal 
pro 1 kg) 

240:100 

22’/, 

16,2® 

10,238 

31. V. 
—1. VI. 

H. 255/56 

5500 

—5500 

(39,1«) 

n 


240:100 

20», 

16,0° 

9.0(6 

1.-2. 

VI. 

H. 257/58 

1 

i 

5500 ! 
—55.50 i 
(39°) 

| 

n 

: 1 

n ] 

240:100 

1 

| 

19 *, 

1 

16,0® 

1 

1 

| 

1 | 

8,066 

2.-3. 

VI. 

H. 259/60 

i 

5550 ! 
-5450 ! 
(38,7«) 1 

71.5 g 
trockene 
Stärke 

60 g 

Rohrzucker 

I 

540 Cal 
(=100Cal 
pro 1 kg) 

i 

185:100 ! 

| 

1 

20 •/, 

i 

16,0° 

! 

6,117 

i 

i 

7.-8. 

VI. 

H. 263,64 

5500 

—5150 

(380) 

i 

1. Hungertag 

1 

0 

0 

! | 

[ 

18’/* 

16,0® 

| 6,isr> 

i 

i 

9.-10. 

VI. 

H. 266 

| 

5100 

—5000 

(37°) 

i 

! 

3. Hungertag 

0 

i 

| 

0 ! 

19’/, 

16,1° 

1 6,619 

i 
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Tabelle XII. 

10 . TlT 

L L 
CO, j 0, 

in in 
24 24 

Std. ^ Std. 

67,04 69,72 


65,13 67,66 


73,58 70,36 


62,66 63,68 


51,12 60,03 


44.99 61,12 


12 . 


R.-Q. 

(R-Q. 

nach 

Kor¬ 

rektur 

fttr 

Ei¬ 

weiß) 


13. 

N 

pro 

die 


g 


14. 

15. 

16. 

Steige¬ 

rung 

Steige¬ 

rung 

Netto- 

von 

CO, 

von 

I o. 

kalo- 

in% 

in % 

rieu- 

gegen¬ 

über 

gegen¬ 

über 

zu- 

dem 

! dem 

fuhr 

Hun¬ 

ger 

Hun- 
, ge r 


17. 

Netto¬ 
kalorien¬ 
abgabe 
(minimal) 
[pro 1 kg] 


0,960 

(0,975) 

0,941 

1 

+ 31,7 

' +o 

^ 780 

346,6 
[= 63 Cal 
pro kg] 

= + 57. 

Steigerung 

0,963 

(0,981) 

1,181 

+ 45,7 

+ 9,9 

778 

335,3 Cal 
[= 61 Cal 
pro kg] 

— + 14,8 °/ 0 
Steigerung 

1,046 

(1,067) 

0,944 

+ 64,6 

+ 14,3 

780 

(351.2 Cal 
[= 64 Cal 
pro kg] 

= + 20,2 ®/ 0 
Steigerung) 

0.984 

(1,00) 

0,88 

+ 40,2 

+ 3,4 

526 

317,7 Cal 
= 57,8 Cal 1 
= + 3,8°/. 

Steigerung 

0,852 

(0,856) 

0,87 

(= */» des 
in der 
Hunger- 
periode 
im Harn 
entleer¬ 
ten Stick¬ 
stoffs) 




292,1 Cal 
= 55 Cal 
pro 1 kg 

0,736 

(730) 

0,87 



1 

291,0 
= 57 Cal 
pro 1 kg 


18. 


C- Bilanz 
Kalorienansatz 
(maximal) 


C- Einfuhr = 84,39 g 
C in Resp. = 35,98 g 
C in Harn == 1,13 g 
C in Kot = 0,62 g 
C-Ansatz = + 46,68 g 
= 105,2 g Glykogen 
mit 441,5 Cal 

C - Einfuhr = 84,39 g 
C in Resp. = 34,93 g 
C in Harn = 0,42 g 
C in Kot = 0,62 g 
C-Ansatz = + 47,42 g 
= 106,8 g Glykogen 
mit 448,5 Cal 

C- Einfuhr = 84,39 g 
C in Resp. = 39,48 g 
C in Harn = 1,04 g 
_C_in Kot =_0,62 g 
C-Ansatz = +43,25 g 
= ca. 28,42 g Fett 
+ ca. 48,7 g Glykogen 
mit ca. 466 Cal 

C- Einfuhr = 57,11 g 

C in Resp. = 33,61 g 
C in Ham = 1,06 g 
C in Kot = 0,62 g 
('-Ansatz — +21,82 g 
= 49,15 g Glykogen 
mit 206,4 Cal 
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Anhang: Tabelle XU 

l. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

1 7. 

OB 

Datum 

Ver¬ 

suchs- 

Ge¬ 

wicht 

Zusammensetzung 

Brutto¬ 

kalorien 

N-Gehalt der 


Periode 

der Nahrung 

der Nahrung 
(pro 1 kg) 

Nahrung 

Nr. 

1913 


g 



1—13 

28. Juni 

Vorperiode 

6900- 

Hunger 

0 

o 


bis 10. Juli 

l 

6 070 



14 

15 

Juli 

11.-12. 

12.-13. 


6010 

5 380 

60 g Reis + 60 g Fleisch 4- so g 
Zucker+80 g Stärke + 60 ccm 
Lösung vonLie big’s Flei scbextrakt 

n 

840 Cal 
(— 168 Cal 
pro i kg) 
840 Cal 

3,525 g N 

(davon 0,91 g N ia 
Fleischextrakt 






(- 168 Cal 


16 

13.—14. 


5300 

77 

pro i kg) 
840 Cal 







(— 159 Cal 


17 

14.—16. 


5 550 

99 

pro 1 kg) 

840 Cal 







(= 155 Cal 


18 

15.—16. 

Haupt- 

• 

>» 

pro i kg) 

840 Cal 




Periode I 



(= 160 Cal 


19 

16.-17. 


5 7C0 


pro l kg) 
840 Cal 







(= 146 Cal 


20 

17.—18. 


5900 

n 

pro 1 kg) 
840 Cal 







(= 144 Cal 


21 

18.—19. 


— 

n 

pro 1 kg) 
840 Cal 

2,825 g N 






(=140 Cal 

(davon o,fi g in 

22 

19.—20. 


— 

n 

pro l kg) 

9 » 

Fleischextrakt) 

3,257 g N 
(davon 0.21 g N in 
Fleisch ex trakt) 

rr 

23 

20.—21. 


— 

rj 

77 

24 

21.—22. 


- 




25 

22.-23. 


6100 

n 

n 

840 Cal 

n 






(= 188 Cal 

n 

26 

23.-24. 


6 200 

77 

pro 1 kg) 

840 Cai 







(= 187 Cal 
pro 1 kg) 


27 

24.-26. 


5900 

von der Gesamtmenge 22,8 g 
Kohlehydrate u S f 25 g Eiweiß 
übrig gelassen 

von der Gesamtmenee 53,7 g 
Kohlehydrate u. 3,3 g Eiweiß 

736 Cal 

8,857 g 





(= 128 Cal 

— 0,52* (Rückstau 

28 

25.-26. 


5 800 

pro 1 kg) 

612 Cal 

= *,7» g N 




(=102 Cal 

99 





übrig gelassen 

pro l kg) 


~29 

~26.—27!“ 

Haupt¬ 

5 800 

50 g Reis-f 100 g Fleisch -f-4o g 

87ö Cal 

5,40 g N 
(davon 0,21 g N in 
Fleischextrakt) 

30 

27.-28. 

periode 11 

6 050 

Zucker 4- 80 g Starke +50 ccm 
Liebig’s Fleischextraktlösung 

(= 146 Cal 
pro 1 kg 

819 Cal 


von der Gesamtmenge U g Kohle¬ 

5.40 g 





hydrate u. 2,5 g Eiweiß 

(= 137 Cal 
pro 1 kg) 

— 0.86 g 

31 

28.-29. 



übrig gelassen 

= 5,04 g $ 


6150 

▼on der Gesamtmenge 77,8 g 
Kohlehydrate u 7,2 g Eiweiß 

535 Cai 

(=89 Cal 
pro 1 kg) 

5,40 g 
— 1,15 g 





übrig gelassen 

= 4.86 g Ji 

82—40 

29. Juli bis 

Nach¬ 

5 700 

Hunger 

0 

ö 


7. August 

periode 

(Hunger) 

5 050 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Die Wirkung einer längeren Überreichlichen Kohlehydratkost ohne Eiweiß nsw. 87 


Versuchsreihe an Hund XII. 


*• I 

9. 

10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

15. 

16. 

Wasser¬ 

gehalt 

der 

ahrnng 

Urin¬ 

menge 

in 

24Std. 

N-Ge- 

halt 

im 

Urin 

Tägl. 

Kotent¬ 

leerung 

Kotmenge 
pro Periode 

N-Ge- 
halt 
im Kot 
pro die 

N-Bilanz 
pro die 

N-Bilanz 
pro Periode 

Bemerkungen 

g 

ccm 

g 


s 

g 

g 

g 


nach 



_ . 

Hungerkot: 173 g 


__ 

Gesamt-N-Verlust im 

am 28. VI. 

Bedarf 




feucht, S2g trocken 
mit a,05 M k 



Hunger = 25,034 g 
=* — 1,925 g N pro die 

1,0 g C arm in 

790 

530 

2,78 

kein Kot 


0,12 

+ 0,625 


1,0 g Carmin 
Respir.-Vers. 

490 

550 

2,08 

etwas 

Durchfall 


V 

+1,325 

i 

i 

Ti 

Ti 

250 

1,97 

Ti 


Ti 

+ 1,436 

I 

i 

Ti 

ry 

250 

1,82 

rt 

Kot II: 542 g 

n 

+ 2,085 

V on einer Gesamt- 

_ 




feucht, 


N-Einfuhr yon 


r 

330 

1,13 

Ti 

31,9 g 
trocken mit 

n 

+ 2,275 

49,21 g in Hanpt- 
periode I wurden 

— 





169,1 Cal nnd 



retiniert 25,18 g 


n 

260 

1,05 

n 

1,88 g N 

Ti 

+ 2,355 

pro Periode 
= + l,68gN 

Respir.-Vers. 

rj 

450 

1,00 

kein 


n 

+ 2,403 

pro die 

r 



Kot 





n 

210 

1,04 

ff 


r 

+ 1,666 


— 

r 1 

340 

1,25 

Ti 


Ti 

+ 1,88 


— 

rt 

520 

1,85 

etwas 

Durchfall 


1 ' 

| Ti 

+ 1,78 


— 

n 

350 

1,87 

n 


n 

+ 1,76 


— 

n 

460 

1,46 

Ti 


Ti 

+ 1,67 

! 

Respir.-Vers. 


340 

1,71 

sehr 



+ 1,42 


morgens ganz ge¬ 


reicbl 
durch f&lL 


Ti 


ringer Rückstand 
an Futter, dernicht 






i 

Kot 





fortgenommen,son¬ 
dern zum Futterdes 
nächsten Tages ge¬ 
tan wurde 

412 

500 

1,37 

wenig 
durch fall. 


Ti 

+ 1,24 


Respir.-Vers. 




Kot 






377 

290 

1,27 

Ti 


0,20 

1 

+ 1,26 



520 

450 

2,12 

etwas 

Kot III: 213 g 

0,47 


Gesamt-N-fiinfnhr 

1,0 g Carmin 



Durchfall 

fencht, 16,7 g 


in Hanptperiode III 

820 
- 43 

490 

2,22 

Ti 

trocken mit 
88,5 Cal 
nnd 1,43 g N 

0,47 

+ 2,35 

14,69 g, davon 
retiniert 6,89 g 

Respir.-Vers. 

= 777 g 
«0 
-548 

310 

2,03 

Geformter 

Stuhl 

0,49 

+ 1,73 

= + 2,3 g N pro die 

| 



» «S K 







I 


nach 

_ 

_ 

_ 

Kot IV : 43 g feucht, 

_ 

__ 

N-Verlust an 8 Hunger- 

1,0 g Carmin am 

Bedarf 




13 g trocken mit 
0,649 g N 


1 

j tagen — 12,706 g 

1 =— 1,59 g N pro die 

29.VII.it. 7. VIII. 
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Anhang: Tabelle XIV. Respirations- 


1 . 

2. 

3. 

4. 

Datum 

1913 

Ver- 

suchs- 

proto- 

koll 

Nr. 

Körper¬ 

gewicht 

g 

(Tempe¬ 
ratur ®C) 

Zusammensetzung 
der Nahrung an 
Energie liefernden 
Substanzen 

28.-29. 

VI. 

H. 267 

6900 
— 6600 
(38,30) 

Hunger 

1. Tag 

30. VI. 
—1. VII. 

H. 268 

6450 
— 6150 
(38,40) 

3. Hungertag 

5.-6. 

VII. 

H. 269 

5600 
— 6400 
(38,40) 

8- 

1 I 

9.-10. 

VII. 

H. 272 

6150 
— 6070 
(37,7°) 

12. 

10.-11. 

VII. 

H. 273 

5070 
— 6010 
(37,2®) 

13. 

11.—12. 
VII. 

H. 274 

5060 
— 5280 
(38,10) 

170,3gKohlehy d rate, 
3,5 g Fett, 3,525 g 
N-Sub-<tanz (Nah¬ 
rung in 3 Std. quan¬ 
titativ gefressen) 

12.—13. 
VII. | 

H. 275 

5280 I 
— 5300 ! 
(38,50) 

n 

1 


5. 

6. 

7. 

8. 

Brutto- 

Brutto- 

Durch- 

Daner 

kalorien 

kalorien 

schnitt- 

des 

der 

im Ver- 

liehe 

Respi¬ 

rations- 

Nahrung 

hältnis 

Kasten- 

Ver¬ 

(pro 1 kg) 

zum Mini¬ 

tempe¬ 

suchs | 

malbedarf 

ret ur 

Std. 1 

0 

0 

17,1° 

9*/* 


reduziert 


0 16,9° 18 6335 


0 17,1° 24 | 11152 


0 17,0<> 

0 17,2° 


13 »/* 6368 

20 •/* 9559 

13 V* 6527 


840 277:100 j 17,0° 12*/* 5732 

(=162 Cal I 

pro 1 kg) 


13.—14. H. 276 5300 

VII. j —5550 

1 j (38,5») 


840 270:100 17,0« 19 «/* 

(= 159 Call 
pro 1 kg) j 
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versuche der 2 . Versuchsreihe bei Hund XII. 


10. 

L 

CO, 

in 

24 Std. 

11. 

L 

°> 

in 

[24 Std. 

1 i 

12. 

R-Q. 

nn- 

korri¬ 

giert 

13. 

R-Q. 

(nach 

Kor¬ 

rektor 

für 

Ei¬ 

weiß) 

14. 

N-Gehalt 

im 

Urin 

g 

15. 

Netto¬ 

kalorien 

znfnhr 

Cal 

16. 

Netto¬ 

kalorien¬ 

abgabe 

(minimal) 

17. 

Netto¬ 
kalorien¬ 
abgabe 
pro 1 kg 
(minimal) 

18. 

Kalorienansatz 

(maximal) 

80,81 

81,96 

0,986 


1 

1,765 

(Durch¬ 

schnitts¬ 

wert) 

0 

405,7 Cal 

60,1 Cal 

— 

57,58 

80,4 

0,716 

— 

n 

0 

i 

379,6 „ 

62,5 „ 

— 

49,19 

, 68,0 

0,723 

— 

n 

0 

320,1 „ 

58,2 „ 

— 

45,67 

63,4 

0,720 

— 

n 

0 

298 „ 

1 

58,8 „ 

— 

43,42 

60,49 

0,718 

— 

n 

0 

284,1 „ 

i 

56,8 „ 

; — 

83,81 

88,76 

I 

0,944 

0,977 

2,779 

806,5 Cal 

1 

I 

1 

! 

431,3 „ 

84 „ 

C - Einfuhr = 85,78 g 

C in Resp. = 44,95 g 

C in Harn = 3,36 g 

C in Kot = 1,2 g 

C - Ansatz = -)- 36,27 g 
davon 2,05 g auf Eiw., 
34,22 g auf Glykogen 

96,03 

92,08 

1,042 

1,080 

2,080 

812 „ 

I 

1 

(456,4 „) 

t 

1 

(86 n) 

C - Einfahr = 85,78 g 

C in Resp. =51,59 g 

C in Harn = 2.52 g 

C in Kot = 1,2 g 

C - Ansatz = + 30,47 g 
i davon 4,35 g C auf 
i Eiw., 26,12 g auf Gly¬ 
kogen und Fett 

90,61 

89,89 

1,008 

1,039 

1,968 

813 „ 

! 

(«5 „) 

! 

(82,4 „) 

C - Einfuhr = 85,78 g 

C in Resp. = 48,60 g 
j C in Harn = 2,36 g 

C in Kot — 1,2 g 

C - Ansatz + 33,62 g 
davon 4,71 g C auf 
Eiw., 28,91g auf Gly¬ 
kogen und Fett 
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Fortsetzung von 1 


1. 

Datum 

1913 

2. 

Ver- 

suchs- 

proto- 

koll 

Nr. 

3. 

Körper¬ 

gewicht 

g 

(Tempe¬ 
ratur ®C) 

4. 

Zusammensetzung 
der Nahrung an 
Energie liefernden 
Substanzen 

l 

5. 

Brutto¬ 

kalorien 

der 

Nahrung 
(pro 1 kg) 

6. 

Brutto¬ 
kalorien 
im Ver¬ 
hältnis 
zum Mini¬ 
malbedarf 

7. 

Durch¬ 

schnitt¬ 

liche 

Kasten- 

tempe- 

ratur 

»■ 1 
Dauer 
des 
Respi¬ 
ration»- 
Ver¬ 
suchs 

Std. 

9. 

Venti¬ 

lations¬ 

größe 

reduziert 

1 

16.—17. 
VII. 

H. 277 

6700 
— 6900 
(38,6«) 

Wie vorder 

840 

(= 146 Cal 
pro 1 kg) 

254:100 

17,0* 

22*/* 

8523 

17.—18. 
VII. 

H. 278 

■ 

5900 

-6000 

(38,7«) 

n 

840 

(=144 Cal 
pro 1 kg) 

246:100 

17,1* 

20 */* 

9569 

22.-23. 

VII. 

ff. 279 

6100 
— 6200 
(38,3°) 

Kohlehydrate und 
Fett wie vorher 
8,25 g N 

840 

(= 138 Cal 
pro 1 kg) 

238:100 

17,1® 

21 */* 

10306 

24.-25. 

VII. 

H. 280 

5900 
— 5800 
(38,5«) 

22,8 g Kohlehydrate 
weniger 2,73 g N 
sonst wie vorher 

736 

(= 123 Cal 
pro 1 kg) 

215:100 

17,0« 

21 

9876 

j 

27.-28. 

VII. 

H. 282 

! 

6050 
— 6160 
(38,7°) 

143,3 g Kohlehydrate 
6 g Fett 5,04 g N 

819 

(= 137 Cal 
pro 1 kg) 

236:100 

17,0« 

26 

12290 

29. VII. 

H. 283 

l 

! 

5700 
l — 5800 
[ (38,5«) 

1. Hungertag 

0 

0 

17,05« 

12 V, 

j 

5855 

] 

31. VII. 

H. 284 

5600 
i —5500 

1 (88,3°) 

3. 

1 

0 

0 

16,9« 

13 

6105 

! 

4.—5. 
VIII. 

H. 285 

5200 
— 6100 
! (37,7°) 

7. 

0 

0 

17,0« 

24 

11041 

6.-7. 

VIII. 

H. 286 

5050 
— 4900 
i (38.3«) 

9- 

0 

« 

0 

17,0« 

24 

11128 
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Tabelle XIV. 


10. 

L 

CO, 

in 

24 Std. 

11. 

L 

0, 

in 

24 Std. 

12. 

R-Q. 

un- 

korri- 

giert 

13. 

R-Q. 

(nach 

Kor¬ 

rektor 

für 

Ei¬ 

weiß) 

14. 

N-Qehalt 

im 

Urin 

K 

15. 

Netto- 

kalorien- 

znfulir 

16. 

Netto¬ 

kalorien¬ 

abgabe 

(minimal) 

17. 

Netto¬ 
kalorien¬ 
abgabe 
pro 1 kg 
(minimal) 

—^ — - 

18. 

Kalorienansatz 

(maximal) 

85,92 

79,05 

1,066 

1,111 

1,05 

820,5 Cal 

(394,6 Cal) 

(68,7 Cal) 

_ C - Einfuhr = 85,78 g 

C in Resp == 46,09 g 

C in Harn = 1,26 g 
_C in Kot = 1,8 g 

C- Ansatz = -f 37,23 g 
davon 7,78 g C auf Eiw., 
89,6 g G für Glykogen u. 
Fett 

94,97 

87,34 

1,087 

1,109 

1,001 

821 „ 

(436,8 „) 

(72,6 „) 

C-Einfahr = 85,78 k 

C in Resp. = 50,94 g 

C in Harn = 1,20 g 

C in Kot = 1,2 g 

C-Ansat*=-f 32.44 k 

davon 7,9 g auf Eiw., 
24,54g für Glykogen u. Fett 

91,77 

81,98 

1,119 

1,176 

1,461 

817 „ 

(407,5 n ) 

(65,7 „) 

C - Einfuhr = 81,88 g 

C in Resp. = 49,88 g 

C in Harn « 1.84 g 

G in Kot = 1,2 g 

O Ansatz = -j- 33,12 g 
davon 5,43 g als Eiw., 
27,69 g als Glykogen u. Fett 

83,16 

79,08 

1,042 

1,088 

1,714 

818 „ 

(391,4 „) 

(65,2 „) 

C-Einfuhr = 75,71 g 

C in Resp. = 44,61 g 

C in Harn = 1,64 g 

C in Kot = 1,8 g 

C- Ansatz=-f- *8.26 g 
davon 4,07 g als Eiw., 
24,l9galsGlykogen u. Fett 

88,57 

88,59 

1,000 

1,034 

• 

2,215 

772 „ 

(437,1 „) 

(70,5 „) 

C- Einfuhr = 82.48 g 

G in Resp. = 47,50 g 

C in Harn = 8,66 g 

C in Kot = 3.08 g 

C- Ansatz = -f- 99,19 g 
davon 7,71 g als Eiw^ 

81,48g als Glykogen u Fett 

64,65 

82,56 

0,783 

0,7805 

1,64 

0 

394,6 „ 

68 

— 

58,16 

72,01 

0,808 

0,808 

0,782 

0 

348,5 „ 

65,5 

— 

49,85 

68,3 

0,730 

0,71 

1,72 

0 

321,6 „ 

63 

— 

48,09 

66,0 

0,729 

0,71 

! 

1,621 

0 

311,0 „ 

62,2 

1 
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Aus dem Pathologischen Institut des städtischen Krankenhauses 
München-Schwabing (Professor Dr. Oberndorfer). 

Veränderungen im Liqnor cerebrospinalis bei Meningitis 

tubercnlosa. 

Von 

Dr. Mandelbaum. 

(Mit Tafel 1.) 

Vor kurzer Zeit habe ich in der Münchener medizinischen 
Wochenschrift über das Auftreten einer bestimmten Zellart in dem 
Liquor cerebrospinalis bei Meningitis tuberculosa und zwar post 
inortem berichtet. In der Zwischenzeit konnte ich im ganzen 
15 Fälle dieser Erkrankung auf diese Erscheinung hin unter¬ 
suchen. Es sei gleich bemerkt, daß in sämtlichen Fällen das 
Phänomen in gleichsinniger Weise in Erscheinung getreten ist 
In allen Fällen war die Lumbalflüssigkeit, die vor dem Tode klar 
und durchsichtig war, nach dem Tode stark getrübt und die 
Trübung war bedingt durch eine große Anzahl von Zellen, wie ich 
sie in der oben erwähnten Arbeit beschrieben habe. Es handelte 
sich um große mononucleäre Zellen, deren Kern wandständig ge¬ 
legen war und die einen großen Protoplasmaleib aufweisen. Fast 
in jedem Präparat hatten diese Zellen Lymphocyten und poly- 
nucleäre Leukocyten phagocytiert. Waren rote Blutkörperchen im 
Lumbalpunktat vorhanden, so enthielten sie reichlich phagocytierte 
Erythrocyten und Schollen von Blutpigment. Das Aussehen und 
die Form der Lymphocyten bzw. Leukocyten w’ar, je nachdem sie 
längere oder kürzere Zeit den verdauenden Fermenten dieser 
phagocytierenden Zellen bereits unterworfen waren, mehr oder 
weniger verändert. Teilweise konnte man gut erhaltene Exemplare 
beobachten, dann wieder nur Reste von Kernen, die durch ihre 
stärkere Färbung ohne weiteres auffallen. Es handelt sich bei 
diesen Zellen ohne Frage um die sog. Makrophagen Metschni- 
koff’s. Von diesen Zellen ist ja längst bekannt, daß sie Leuko- 
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cyten und Erythrocyten phagocytieren. Ebenso bekannt ist es, daß 
dieselben mit Vorliebe Tuberkelbazillen aufnebmen. Es war für 
mich nun interessant zu sehen, wann diese Zellen in der Lumbal¬ 
flüssigkeit auftreten. Folgender Fall gab mir hierüber Aufschluß. 

Der Patient Xaver Dreher (behandelnder Arzt: Dr. Schlick) 
wurde wegen Meningitis tuberculosa ins Krankenhaus Schwabing 
aufgenommen. Die Lumbalpunktion, 6 Stunden vor dem Tode vor¬ 
genommen, ergab eine klare und durchsichtige Flüssigkeit. Nach 
schärfstem Zentrifugieren wurde ein ganz geringes Sediment er¬ 
halten. Die Untersuchung desselben ergab folgendes: Vereinzelte 
Lymphocyten und polynucleäre Leukocyten, dazwischen ganz ver¬ 
einzelte Zellen oben beschriebener Art. In einer derselben wurden 
Tuberkelbazillen gefunden. Die nächste Punktion erfolgte 1 / 9 Stunde 
nach dem Tode. Das Bild war wesentlich geändert. Die Lumbal¬ 
punktion ergab eine getrübte Flüssigkeit, in der die Makrophagen 
in äußerst großer Anzahl vorhanden waren. Die letzte Punktion 
wurde 20 Stunden nach dem Tode vorgenommen. Die Unter¬ 
suchung ergab eine noch viel größere Anzahl oben beschriebener 
Zellen. 

Die gleichen Befunde konnten in jedem Falle, wo es möglich 
war, ante und post mortem zu punktieren, erhoben werden. 

Es beginnt also das Erscheinen der Makrophagen 
in der Lumbalflüssigkeit kurz vor dem Tode und ver¬ 
stärkt sich proportional der seit dem Tode ver¬ 
strichenen Zeit. 

Zu erwähnen wäre noch, daß diese Zellen in gleicher Weise 
bei Erwachsenen und Kindern in der Lumbalflüssigkeit bei Me¬ 
ningitis tuberculosa, und zwar nach dem Tode angetroffen werden. 
Ich habe ferner die Lumbalflüssigkeit von Personen untersucht, 
die während ihres Lebens an allen möglichen Erkrankungen ge¬ 
litten haben. Ich fand oben beschriebene Zellen außer bei Menin¬ 
gitis tuberculosa zweimal bei an Typhus abdominalis und zweimal 
bei an allgemeiner Carcinomatose mit Metastasen in der ganzen 
Wirbelsäule gestorbenen Personen. Aber auch in diesen Fällen 
waren dieselben nur in geringer Anzahl vorhanden. 

Es ist also, nach meinen Untersuchungen, das massenhafte 
Auftreten der Makrophagen in der Lumbalflüssigkeit von Leichen 
charakteristisch für Meningitis tuberculosa. 

Ich habe weiter berichtet, daß diese Zellen sehr häufig und 
oft in großer Anzahl Tuberkelbazillen in ihrem Protoplasmaleib 
enthalten. Diesen Befund konnte ich in sämtlichen Fällen immer 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



94 


Maxdklbaum 


wieder erheben. Stets war die Zahl derselben eine weitaus größere 
wie vor dem Tode, wenn überhaupt während des Lebens solche 
nachgewiesen werden konnten. Das Vorkommen von Tuberkel¬ 
bazillen ist bei den einzelnen Individuen ganz verschieden gewesen. 
Oft waren in jedem Gesichtsfeld solche zu finden, manchmal mußte 
man fünf oder zehn Gesichtsfelder durchmustern. Bei Kindern 
waren sie nur spärlich nachzuweisen. Aber auch in diesen Fällen 
lagen sie innerhalb des Protoplasmaleibes der großen Zellen. Auf 
eines möchte ich weiterhin aufmerksam machen. Man findet in 
den Präparaten häufig dunkel gefärbte Kerne und unmittelbar 
neben diesen oder in kurzer Entfernung von den Kernen rot 
gefärbte Tuberkelbazillen. Es handelt sich in diesen Fällen ent¬ 
weder darum, daß das Protoplasma zu dem betreffenden Kern 
nicht gefärbt erscheint oder aber bereits zugrunde gegangen ist. 
Man darf bei Anfertigung der Präparate das zuerst mit Karbol¬ 
fuchsin in der üblichen Weise gefärbte und mit Salzsänrealkobol 
entfärbte Präparat nicht mit wässerigem Methylenblau, sondern 
nur mit Löffler’s Methylenblau nachfärben. Aber auch in diesem 
Falle erscheint der Protoplasmaleib nur schwach gefärbt. Folgende 
einfache Technik hilft aber mit Leichtigkeit über diese Schwierig¬ 
keiten hinweg. Man streiche das Sediment, das man durch Zen¬ 
trifugieren der Lumbalflüssigkeit der an Meningitis tuberculosa 
gestorbenen Personen erhalten, in dünner Schicht auf einen Objekt¬ 
träger aus. Nun lasse man diesen Ausstrich mehrere Tage bei 
Zimmertemperatur lufttrocken werden. Nun wird in der üblichen 
Weise auf Tuberkelbazillen gefärbt und mit Löffler’s Methylen¬ 
blau nachgefärbt. Man erhält dann prachtvoll gefärbte Zellen und 
in diesen die leuchtend roten, meist septierten Tuberkelbazillen. 

Warum sich das Protoplasma der Zellen nach mehrtägigem 
Trocknen viel besser färbt, kann ich nicht angeben. 

Beifolgende Abbildung ist nach dieser Methode gefärbt. 

Über die Herkunft dieser großen Zellen dürften folgende 
weitere Untersuchungen Aufschlüsse geben. Vor nicht allzu langer 
Zeit wurde von Lenk und Pollack berichtet, daß das Lumbal¬ 
punktat von Personen, die an Meningitis tuberculosa erkrankt sind, 
peptolytische Fermente in hoher Konzentration enthalte. Die 
beiden Autoren geben an, daß man bei dieser Erkrankung den 
Liquor cerebrospinalis noch bei Verdünnungen von 1:200 wirksam 
findet. Bei Gelegenheit meiner oben erwähnten Untersuchungen 
prüfte ich die Lumbalflüssigkeit auch nach dieser Richtung. Meine 
angewandte Technik war folgende: 
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Ich stellte mir Verdünnungen des Liquor cerebrospinalis von 
1:10 bis 1:160 her. Von der jeweiligen Verdünnung wurden 
0,5 ccm zusammen mit 0,5 ctim des sog. Fermentdiagnostikums in 
ein Reagenzglas gebrächt. Das Fermentdiagnostikum wird von 
der Firma Calle & Co. in den Handel gebracht und enthält Glycyl- 
tryptophan, das von Fischer und Neubauer zum Nachweis von 
peptolytischen Fermenten angegeben wurde*). Die Röhrchen 
wurden nun zwecks Einwirken der etwa vorhandenen Fermente 
für 1 Stunde in den Brutschrank bei 56° gestellt. In diesem 
Punkte weicht meine Untersuchungsmethode von der von L e n k u. 
Pol lack ausgeübten Methode ab. Ich wählte deshalb eine Tem¬ 
peratur von 56°, weil mir aus meinen früheren Untersuchungen 
über tryptische Fermente bekannt war, daß dieselben bei dieser 
Temperatur rascher und intensiver ihre verdauende Kraft ent¬ 
falten als bei 37°. Meine Erwartung, daß dies auch für pepto- 
lytische Fermente zutrefiFen könnte, wurde vollkommen erfüllt. Es 
wird dadurch eine ganze Menge Zeit erspart und wenn auch die 
Werte, die man bei der Spaltung des Glycyltryptophans durch die 
peptolytischen Fermente erhält, im allgemeinen geringer sind, als 
bei einer 4 ständigen Bebrütung bei 37°, so ist das ganz irrelevant, 
da es sich ja stets um Vergleichswerte handelt und die Versuchs¬ 
bedingungen immer dieselben bleiben. Ein weiterer Vorzug dieser 
Methode ist es, daß man die Flüssigkeit nicht mit Toluol zu über¬ 
schichten braucht, da ja dieselben bei dieser Temperatur und 
während der kurzen Zeit der Bebrütung steril bleiben. Nachdem 
man die Verdünnungen der Lumbalflüssigkeit zusammen mit der 
gleichen Menge Fermentdiagnostikum während 1 Stunde bei 56° 
hat stehen lassen, setzt man nun zu jedem der Röhrchen zwei 
Tropfen einer 5°/ 0 Essigsäurelösung und sodann zwei Tropfen 
einer halbgesättigten Chlorkalklösung. War nun in der Lumbal¬ 
flüssigkeit peptolytisches Ferment enthalten, so tritt eine Rot¬ 
färbung der Flüssigkeit ein. Es beruht diese Färbung darauf, daß 
das Ferment aus dem Glycyltryptoplian Tryptophan abgespalten 
hat, das man nach der oben beschriebenen Methode nach- 
weisen kann. 

Bei meinen zum Nachweis der peptolytischen Fermente in der 
Lumbalflüssigkeit vorgenommenen Untersuchungen habe ich im 


1) Das Fermentdiagnostikum wurde mir in liebenswürdigster Weise von 
der Firma Calle & Co. zur Verfügung gestellt, wofür ich auch an dieser Stelle 
nochmals bestens danke. 
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allgemeinen dieselben Resultate erhalten, wie Lenk u. Pollack. 
Doch waren die Werte des peptolytischen Index im allgemeinen 
geringer als die der eben genannten Autoren. Bei Personen, die 
an Meningitis cerebrospinalis epidemica oder aber an Meningismus 
erkrankt waren, oder die an Meningitis luetica litten, war der 
peptolytische Index in einer Verdünnung von 1:10 stets negativ. 
Bei Meningitiden auf tuberkulöser Grundlage war der pepto¬ 
lytische Index gewöhnlich 1:10 bis zu Verdünnungen von 1:40 
positiv. Erwähnen muß ich jedoch, daß auch in einigen Fällen 
von Meningitis tuberculosa der peptolytische Index in der Ver¬ 
dünnung von 1:10 während des Lebens negativ war. 

Diese Werte beziehen sich auf den Gehalt peptoly tisch er 
Fermente von Lumbalpunktaten lebender Personen. Ganz andere 
Werte erhielt ich bei der Untersuchung des Liquor cerebrospinalis 
Verstorbener. Das Lumbalpunktat von Personen, die an 
allgemeiner Tuberkulose, an Sepsis, an perniziöser 
Anämie, an Lues oder sonstigen Erkrankungen ge¬ 
storben waren, spaltete in Verdünnungen von 1:10 
bei einer einstündigen Bebrütung bei 56° Glycyl- 
tryptophan überhaupt nicht, verhielt sich also 
genau so, wie während des Lebens. Untersuchte ich 
jedoch das Lumbalpunktat von an Meningitis tuber¬ 
culosa gestorbenen Personen, so erhielt ich weit 
höhere Werte als vor dem Tode. 


Folgende Beispiele sollen das oben Gesagte illustrieren: 


Diagnose j 

Name 

Verdünnung von 

1 : 10 

1:20 

! 

1:40 

1:80 

1 : 160 

Meningit. tub. 

Hutter, Frz. 
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Irgang Jos. 

24 h ante 
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r> 

—1—l- 

H—1—b 

++ 

++ 

— 


Anmerkung: -|—|—}—f- bedeutet sehwarzviolette, +++ burgunderrote, 
-f—b karmesinrote, -j- rosarote Verfärbung. 

Es schnellt also der Wert des peptolytischen In¬ 
dex der Lumbalflüssigkeit nach dem Tode in ganz 
gewaltiger Weise in die Höhe, wenn die Personen an 
Meningitis tuberculosa erkrankt waren. 

Es war das Nächstliegende, diese plötzliche Steigerung des 
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peptolytischen Indexes nach dem Tode in Zusammenhang zu bringen 
mit dem um die gleiche Zeit erfolgenden Auftreten der oben ge¬ 
nannten, großen, mononucleären Zellen. Und daß in der Tat diese 
Zellen die Träger des peptolytischen Fermentes sind, lehrte mich 
folgender Versuch. Das trübe Lumbal punktat einer an Meningitis 
tuberculosa verstorbenen Person wird scharf zentrifugiert. Die 
Lumbalflüssigkeit wird abgegossen, das Sediment, das in der Mehr¬ 
zahl aus großen mononucleären Zellen besteht, wird in physiologischer 
Kochsalzlösung aufgeschwemmt, wiederum zentrifugiert und so 
mehrmals mit physiologischer Kochsalzlösung gewaschen, und zwar 
so lange, bis das Waschwasser allein nicht mehr imstande ist, Gly- 
cyltryptophan zu spalten. Nimmt man nun mehrere Ösen der ab¬ 
zentrifugierten und dermaßen gewaschenen Zellen und in der 
großen Mehrzahl, wie bereits erwähnt, aus den Makrophagen be¬ 
stehend und schwemmt diese in J /s ccm physiologischer Kochsalz¬ 
lösung auf und setzt dazu die gleiche Menge des Ferraentdiagnosti- 
kums, so erhält man nach VaStündiger Einwirkung bei 56° 
eine Spaltung des Glycyltryptophans, deren Wert man mit -}—|—|—|- 
bezeichnen muß. Die Zellen sind somit imstande, Gly- 
cyltryptophan zu spalten. Man könnte den Einwand machen, 
dau die Spaltung herrühren könnte von den polynucleären Leukocyten 
bzw. den Lymphocyten, die sich ja auch, wenn auch in geringerer 
Anzahl, in dem Sediment befinden. Dem ist aber nicht so. Denn, 
wenn man das Sediment von einer frischen Meningitis cerebro¬ 
spinalis epidemica zentrifugiert und die abzentrifugierten Zellen, 
die in der Mehrzahl aus polynukleären Leukocyten bestehen, in 
gleicher Weise auf Glycyltryptophan einwirken läßt, so erhält man 
nur eine äußerst geringe Spaltung dieses Polypeptids. Man kann 
natürlich jeden frischen Eiter zu diesem Kontrollversuch ver¬ 
wenden. Diese meine Resultate stehen im Widerspruch mit denen 
von Lenk und Pollack. Ich habe aber immer wieder dieselben 
Resultate erhalten, sei es nun, daß ich polynucleäre Leukocyten 
oder Lymphocyten oder die gesamtsn geformten Elemente des 
Blutes als Fermentquelle benutzte. Bei all diesen Zellen war der 
Fermentgehalt gegenüber Glycyltryptophan geprüft, äußerst gering. 
Ich betone nochmals, daß diese Resultate erhalten sind nach einer 
halbstündigen Bebrütung bei 56°. Es bleibt also demnach 
nichts anderes übrig als anzunehmen, daß die oben 
beschriebenen Makrophagen vor allem Träger des 
peptolytischen Fermentes sind. Es galt jetzt weiterhin zu 
untersuchen, woher diese Zellen ev. stammen. Folgende Versuche 
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dürften darüber Aufschluß geben. Ein Stückchen der Dura, so groß 
ungefähr wie eine Linse, wird in ein Reagenzröhrchen gebracht. 
In ein zweites ein gleich großes Stückchen von den Meningen, in 
ein drittes und viertes Röhrchen ebensolch große Stücke der grauen 
und weißen Substanz des Gehirns. (Die Gewebsstückchen stammen 
von Leichen, die nicht an Meningitis tuberculosa zugrunde ge¬ 
gangen waren.) In jedes Röhrchen füllt man nun 0,5 ccm physio¬ 
logischer Kochsalzlösung und die gleiche Menge des Fermentdia- 
gnostikums. Sämtliche Röhrchen werden Vs Stunde bei 56° gehalten. 
Nach dieser Zeit wird nach der oben beschriebenen Methode auf 
freies Tryptophan untersucht. Man erhält dann folgende Resultate: 
Dura -f-, Meningen -)—|—|—f-, graue Substanz -j-, weiße Substanz -j— 
Es enthalten also die Zellen der weichen Hirnhäute das peptoly- 
tische Ferment in weitaus stärkstem Maße. 

Es dürfte nach den oben angeführten Untersuchungen der 
Schluß nicht zu gewagt erscheinen, daß die nach dem Tode in der 
Lumbalflüssigkeit von an Meningitis tuberculosa gestorbenen Per¬ 
sonen auftretenden peptolytisches Ferment enthaltenden Zellen von 
den weichen Hirnhäuten abstammen. Lediglich die Frage wäre 
noch aufzuwerfen, ob es sich hierbei um einfache Abschilferung 
des Endothels oder aber um das aktive Auswandern amöboider 
Zellen handelt. Ich glaube letzteres annehmen zu dürfen. Es 
handelt sich ja zweifellos um Zellen, die mit amöboider Beweglich¬ 
keit ausgestattet sind, denn sie phagocytieren. Dies können be¬ 
kanntlich auch fixe Zellen, das bekannteste Beispiel hierfür sind 
die Kupfer’schen Sternzellen der Leber. Daß fixe Endothelzellen 
phagocytieren können, ist ebenfalls bekannt. Trotzdem glaube ich, 
daß es sich in den vorliegenden Fällen um aktives Auswandern 
nicht aber um ledigliches Abblättern von Endothelzellen handelt, 
denn es finden sich ja neben diesen Makrophagen nach dem Tode 
auch mehr polynucleäre Zellen in der Lumbalflüssigkeit als wie 
vor dem Tode. Und diese können unmöglich vom Endothel her 
abgestoßen sein, sondern dieselben müssen aktiv in die Lumbal¬ 
flüssigkeit hineingewandert sein. Es wäre demnach der ganze 
Vorgang folgendermaßen zu erklären. Tuberkelbazillen gelangen 
auf dem Blut- bzw. Lymphweg zu den Meningen des Gehirns und 
Rückenmarks, siedeln sich dort an und veranlassen die Bildung 
eines Tuberkels, der sich unter anderem zusammenzetzt aus poly- 
nucleären Leukocyten und den großen Makrophagen. Diese letz¬ 
teren stammen meiner Ansicht nach vom Endothel der Meningen. 
Ich glaube bestimmt, daß das Endothel Zellen hervorbringen kann, 
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die amöboid beweglich aas dem Verband heranswandern können. 1 ) 
Diese Zellen pbagocytieren nun die Tuberkellbazillen während des 
Lebens und erscheinen nach dem Tode in der Lumbalflüssigkeit, 
wohin sie als überlebende Zellen ausgewandert sind. Dort gehen 
sie zugrunde und geben hierbei peptolytisches Ferment an die 
Lumbalflüssigkeit ab. 

Nur kurz sei bemerkt, daß ebenso wie die Endothelzellen der 
Meningen die Endothelzellen der Pleura, des Herzbeutels, des 
Peritoneums peptolytisches Ferment in hohem Maße enthalten. Im 
Gegensatz hierzu vermag das Endothel der Blut- und Lymphgefäße 
(Aorta, Ductus thoracicus usw.) Glycyltryptophan nur in geringem 
Maße zu spalten. Auf diese Untersuchungen sowie auf den pepto- 
lytischen Fermentgehalt anderer Organe des menschlichen Körpers 
werde ich in einer anderen Arbeit ausführlicher zu sprechen 
kommen. 

Zusammenfassung: In der Lumbalflüssigkeit von an Meningitis 
tuberculosa gestorbenen Personen erscheinen nach dem Tode 
große mononucleäre Zellen in großer Anzahl. Dieselben sind Ma¬ 
krophagen, sie stammen wahrscheinlich vom Endothel der Menin¬ 
gen, sie enthalten sehr häufig Tuberkelbazillen intracellulär ge¬ 
lagert, sie sind die Träger des peptolytischen Fermentes, deshalb 
ist der peptolytische Index in der Lumbalflüssigkeit nach dem 
Tode — Ursache Meningitis tuberculosa — im Vergleich zu den 
Werten während des Lebens enorm erhöht. Der Beginn der Aus¬ 
wanderung erfolgt kurz vor dem Tode. Gleichwie das Endothel 
der Meningen vermag auch das Endothel anderer seröser Häute 
Glycyltryptophan in hohem Maße zu spalten und sich in Zellen 
vom Typus der Makrophagen umzuwandeln. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel I. 

Fig. 1. Eine große mononucleäre Zelle mit sehr vielen phagocytierten 
und septierten Tnberkelbazillen. 

Fig. 2. Große mononncleäre Zellen mit intracellulär gelagerten Tuberkel¬ 
bazillen und vereinzelten polynucleären Leukocyten. 


1) Ich will damit keineswegs behaupten, daß alle Makrophagen vom Endo¬ 
thel abstammen. Insbesondere soll hier die Frage, ob dieselben auch von Binde¬ 
gewebszellen ihren Ursprung nehmen können, wie es namentlich Goldmann 
u. Asch off annehmen, nicht näher erörtert werden. 
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Aus der kgl. medizinischen Poliklinik in München. 
(Vorstand: Prof. Dr. R. May.) 

Beeinflussung des Stickstoffwechsels im Infektionsfieber 
durch abundaute Kohlehydratzufuhr. 

Von 

Dr. Pfannmfiller. 

(Mit 2 Kurven.) 

Als A. Vogel im Jahre 1854 und nach ihm Traube 1855 als 
Charakteristikum des Fiebers neben der Temperaturerhöhung eine ver¬ 
mehrte Harnstoffausscheidung nachweisen konnten, und es 1870 Naunyn 
und anderen Forschern gelang, darzutun, daß bei allen infektiösen 
Prozessen die Stickstoffausscheidung überhaupt gegenüber der Norm 
bedeutend erhöht ist, wurde die Frage der Genese des erhöhten Eiweißum¬ 
satzes im Fieber wiederholt Gegenstand der klinischen Forschung. L i eber¬ 
meister (1869) und nach ihm Leyden und Kraus suchten durch 
Respirationsversuche den Beweis zu erbringen, daß der Gesamtstoff- 
wechael im Fieber erhöht sei, doch gelang es nicht, mit den damals 
üblichen Untersuohungsmethoden exakte Resultate zu erlangen. Senator 
konnte 1873 bei fiebernden Hunden, Kaninchen und Katzen einen ver¬ 
mehrten Umsatz des N-haltigen Materials gegenüber dem N-freien — 
hier kommt vor allem der Fettumsatz in Betracht — nachweisen; ebenso 
fand Sulujanoff bei fiebernden Hunden eine Vermehrung der N-Aus- 
scheidung. Aus den Überhitzungsversuchen von F. Voit ging hervor, 
daß nicht nur bei den fieberhaften infektiösen Prozessen, sondern über¬ 
haupt bei Hyperthermie die Stickstoffausscheidung im Harn vermehrt ist. 
Auch Senator und P. F. Richter fanden bei Hyperthermie eine Ver¬ 
mehrung des Stickßtoffumsatzes um 20 %— 90 °/ 0 gegenüber der Norm und 
sie schlossen daraus, daß die N- Vergrößerung eine Folge der Hyperthermie 
sei; Krehl und Math es konnten auch im aseptischen Fieber einen ver¬ 
größerten N-Umsatz nachweisen. Aronsohn konnte im Tierexperiment 
durch Einstich ins Corpusstriatura ebenfalls eine Steigerung der N-Aus- 
scbeidung im Harn herbeiführen : er glaubt deshalb, daß der vermehrte Eiweiß¬ 
umsatz im Fieber durch eine vom Wärmezentrum ausgehende, also zentral 
bedingte, vermehrte Zelltätigkeit zustande komme, und er Stellt sich 
damit auf die Seite derer, die den Eiweißzerfall im Fieber auf andere 
Ursachen zuvyckführen, als auf die naheliegende Toxinwirkung. R. May 
gelang es, dürfch jreichiiche K-jblehydratzufuhr die vermehrte N-Aus- 
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Scheidung im Fieber an Versuchstieren Behr weit berabzusetzen; er 
folgerte daraas, „daß es der Mangel an disponibler kohlenstoffhaltiger 
Substanz ist, der eine Erhöhung des Eiweißumsatzes im Fieber bedingt". 

Im Gegensätze zu den Untersuchungen dieser zuletzt genannten 
Autoren stehen die Anschauungen verschiedener anderer Forscher auf 
dem Gebiete der Stoffwecbseluntersuchungen. Li ns er nnd Schmidt 
konstatierten, daß der Überhitzungseiweißzerfall erst bei Temperaturen 
über 39 0 eintritt und während der Hyperthermie auch statthat, wenn 
dem Körper reichlich Kohlehydrate zur Verfügung stehen. Friedr. 
Möller sagt in Leyden’s Handbuch der Ernährungstherapie: im ent« 
zündeten Gewebe findet infolge der beständigen Bildung und des Unter« 
gangs von Zellen ein besonders lebhafter Eiweißumsatz Btatt; diese ver« 
mehrte StickBtoffausscheidung gibt sich auch bei infektiösen Prozessen 
ohne nennenswerte Exsudationen kund; Müller ist damit Anhänger der 
Theorie vom toxogenen Eiweißzerfall; noch eine Reihe von anderen 
Forschern wie Krehl, v. Noorden, Klemperer, Lusk u. a. ver¬ 
tritt die Anschauung, daß jedes infektiöse Fieber mit einem toxischen 
Eiweißzerfall einhergehe; v. Noorden hält die N-Ausscheidung in den 
Infekten des Menschen für die tatsächlichen Verhältnisse zu groß. 
Klemperer spricht sich auch für deletären toxischen Eiweißzerfall im 
Fieber aus; Krehl und F. Müller fordern als Beweis der Annahme, 
daß ein toxischer Eiweißzerfall nicht vorkomme, den Nachweis, daß man 
durch gleiche Kohlehydratzufuhr die Stickstoffausscheidung im Fieber in 
gleicher Weise herabdrücken könne wie beim Gesunden. Ich muß hier noch 
erwähnen, daß erst jüngst in Müller’s Klinik von N. Krasnogorski 
Tierversuche angestellt wurden, bei denen durch Injektion verschiedener 
Bakteriengifte Fieber bei Kaninchen erzeugt wurde und in denen der 
Verfasser die von R. May gefundene Kohlehydratwirkung nicht kon¬ 
statieren konnte; Krasnogorski stellt als Ergebnis seiner Untersuchungen 
fest: nur ein Teil des durch Toxikose hervorgerufenen Eiweißumsatzes 
läßt sich durch Substituierung von Kohlehydraten ausgleicben, die Re¬ 
aktion des Organismus auf Toxine ist mit einem toxogenen Eiweißzerfall 
verbunden. 

In neuerer Zeit mehren sich wieder die Anschauungen derjenigen 
Autoren, die mit Stähelin annehmen, daß der erhöhte Eiweißumsatz 
nur einen Faktor des Fieberstoffwechsels darstelle, daß vielmehr die 
Oxydationsprozesse im ganzen erhöht seien. 

Schon Hirschfeld konnte 1891 durch geeignete Nabrungszufuhr bei 
fiebernden Tuberkulösen die Eiweißzersetzung genau so gestalten wie beim 
Gesunden unter gleichen Verhältnissen; Weber konnte zeigen, daß ein 
fiebernder Hammel im Zustand des Eiweißansatzes während einer ganzen 
Fieberperiode durch große Mengen von Eiweiß und Kohlehydrate im 
Ansatz erhalten werden kann. Von Bedeutung Bind auch die Versuche 
Sbaffer’s und Colemann’s, hoch fiebernde Infektionskranke — es 
kamen durchweg Typhuskranke in Betracht — durch reichliche Kohle- 
hydratzufuhr im- Stickstoffgleichgewicht zu erhalten. Die jüngsten Ar¬ 
beiten über Fieber und Eiweißumsatz stammen meist aus K r e h 1 ’ s 
Klinik. Grafe kommt durch sorgfältig ausgeführte Respirationsver¬ 
suche zu dem Resultat, daß die Eiweißverbrennung im Fieber keinen 
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anderen Gesetzen folgt, als sie von den Regul ations Vorgängen im nor¬ 
malen Organismus her bekannt sind; wenn das der Fall ist, so muß es 
gelingen, auch bei schwersten Infektionen jeden Verlust an Eiweiß und 
Körpergewicht durch rationelle Ernährung zu verhindern, und Rolland 
konnte das in 12 Fällen aus der gleichen Klinik beweisen; durch kohle¬ 
hydratreiche Kost gelang es ihr, Kranke mit Typhus, akutem Gelenk¬ 
rheumatismus, Erysipel u. a. Infektionen auf Stickstoffgleichgewicht zu 
erhalten! Auch Colemann konnte erst kürzlich an einem großen 
Material von Typhuskranken durch reichliche Kohlebydratzufuhr während 
der Fieberperiode die Patienten vor Verlust an Eiweiß und Körper¬ 
gewicht schützen und dadurch den Verlauf und die Mortalität dieser 
Infektionskrankheit günstiger gestalten. Krehl schloß sich der An¬ 
sicht Grafe 7 8 nun an, wenn er auf dem letzten Kongreß für innere 
Medizin sagt: Qualitativ sei der Stoffwechsel des Fiebernden derselbe 
wie der des Gesunden; man müsse darauf hinzielen, Fiebernde ins Stick¬ 
stoffgleichgewicht zu bringen durch mittlere Eiweißzufuhr und große 
Kohlehydratgaben. Grafe konnte auf der gleichen Versammlung dar¬ 
tun, daß im infektiösen Fieber keine Anhaltspunkte für eine Mehrzer¬ 
setzung von Eiweiß durch toxische Einflüsse auf das Zellprotoplasma 
vorhanden sind; er versetzte Kaninchen, die er vorher durch starke 
Überernährung mit Kohlehydraten auf das Eiweißminimum gebracht 
hatte, in Fieberzustand; nun zeigte sich, daß das Fieber überhaupt an 
der N-Ausscheidung nichts änderte, oder daß der N-Umsatz nur so ge¬ 
ring erhöht war, daß die vermehrte N-Ausscheidung durch die Steige¬ 
rung des Gesamtstoffwechsels erklärt werden konnte. 


Einer Anregung des Herrn Prof. R. May folgend, unternahm 
ich es, zu versuchen, ob es gelingt, im infektiösen Fieber beim 
Menschen durch reichliche Kohlehydratzufuhr die Stickstoffaus¬ 
scheidung an die Grenze der N-Ausscheidung beim Gesunden 
herunterzudrücken. 

Es wurde nur der ausgeschiedene Stickstoff im Urin bestimmt, da 
die N-Ausscheidung durch den Urin beim Menschen ein direktes Maß 
für die Größe des Eiweißumsatzes abgibt. Die Harnanalysen wurden 
durchweg in Doppelbestimmungen nach dem von Kjeld ah 1 angegebenen 
Verfahren ausgeführt. Bei der Darreichung der Kohlehydrate ent¬ 
schlossen wir uns der Einfachheit halber zum Rohrzucker, den die 
Patienten nach gutem Zureden nicht ungern zu sich nahmen, indem wir 
ihn teils in der täglichen Kost unterzubringen suchten, teils ihn als stark 
gesüßte Zitronenlimonade verabreichten. 

Mit der Zuckerzufuhr wurde erst begonnen, wenn Stickstoffgleich¬ 
gewicht erreicht war, was wir an der Gleichheit der N-Ausscheidung 
mehrerer aufeinanderfolgender Tage erkennen konnten. An und nach 
den Zuckertagen wurde der Urin mehrere Tage lang noch chemisch und 
polarimetrisch auf Zucker untersucht und dabei auch jedesmal eine Probe 
invertiert, um feststellen zu können, ob kein Zucker unzersetzt wieder 
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ausgeschieden wurde. In keinem Falle konnte Zucker im Drin nach¬ 
gewiesen werden, auch traten niemals Diarrhöen auf. Zur Verfügung 
standen mir drei Fieberfalle, durchweg Eiterinfektionen. Als gesundes 
Vergleichsobjekt nahm ich mich Belbst zu den Stoffwechsel versuchen her. 

Während sämtlicher Versuchstage blieb die Nahrungszufuhr des 

1. Tages für die folgenden Versuchstage gleich, abgesehen von der 
jedesmal ausdrücklich vermerkten C-Hydratzulage an den einzelnen C- 
Hydrattagen; eine Ausnahme bildet nur der Versuch II a; hier war die 
Nahrungsaufnahme der Patientin vom 14. Tage ab wegen starker 
Schmerzen herabgesetzt (vgl. Tab. II a). 

Die tägliche Nahrungszufuhr bestand aus: 

1. In Versuch I: 

500 g Milch, 500 g Bier, 300 g Kartoffeln, 180 g Brot, 
250 g Wasser, 100 g Schinken, 100 g Butter, 80 g Rahm¬ 
käse, 20 g Zucker; etwas Kochsalz. 

2. In Versuch Hb: 

300 g Fleisch, 500 g Milch, 500 g Kartoffeln, 180 g 
Brot, 500 g Wasser, 50 g Butter, 150 g Spinat, etwas 
Apfelmus und 30 g Zucker; etwas Kochsalz. 

3. In Versuch 1H: 

300 g Fleisch, 500 g Milch, 500 g Kartoffeln, 180 g 
Brot, 500 g Wasser, 250 g Rotwein, 70 g Butter, 20 g 
Zucker und 2 Äpfeln; etwas Kochsalz. 

4. In Versuch IV: 

250 g Fleisch, 500 g Milch, 300 g Kartoffeln, 180 g 
Brot, 300 g Wasser, 30 g Zucker, 50 g Butter und etwas 
Apfelmus; etwas Kochsalz. 


Versuch Nr. 1. 

Kontrollperson, sanus, 26 Jahre alt. 


Tabelle I. 


Versuchstag 

Körper¬ 

gewicht 

kg 

Temperatur in C° 

Urin vom Tage 

Datum 

Nr. 

vor¬ 

mittags 

nach¬ 

mittags 

Menge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

N-Gehalt 
in g 

6. VIII. 1912 

1 

63,0 

36,3 

36,7 

1020 

1026 

• 11,800 

7. 

2 

63,0 

36,5 

36,7 

1450 

1016 

10,953 

8. 

3 

62,5 

36,4 

36,8 

1300 

1020 

10,878 

9. 

4 

62,4 

36,5 

36,7 

1150 

1018 

10,882 

10. 


62,5 

36,6 

36,8 

1640 

1012 

9,625 

11. 

6 ' 

63,0 

36,4 

36,8 

1910 

1008 

10,029 

12. 

7 

62,6 

36,7 

36,7 

1250 

1020 

10,776 

13. 

8 

62,4 

36,4 

36,7 

1180 

1018 

10,934 

14. 

9*) 

62,5 

36,5 

36.» 

1930 

1006 

9,918 

15. 

10 

62,5 

36,3 

36;7 

1350 

1016 

9,970 

16. 

11 

62,2 

36,4 

36,7 

1000 

1026 

10,839 


1) 500 g Zucker. 6 Zitronen, 1500 g Wasser. 

2) 250 g Reis, 360 g Zucker, 600 g Wasser. 
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Wie aus vorstehender Tabelle ersichtlich ist, befand ich mich 
am 3. Versuchstage im Stickstoffgleichgewicht; am 4. Versuchstage 
schied ich 10,882 g N im Harn aus; am 5. Tage nahm ich 500 g 
Zucker als Zulage: noch am gleichen Tage sehen wir bereits die 
entsprechende Kohlehydratwirkung, indem die N-Ausscheidung auf 
9,625 g sinkt; auch am 6. Versuchstage macht sich die Zuckergabe 
in der N-Ausscheidung von 10,029 g noch bemerkbar; am 8. Ver¬ 
suchstage hatte ich mein N-Gleichgewicht wieder vollständig er¬ 
reicht; der 9. Reis-Zuckertag brachte analoge Verhältnisse wie 
der Zuckertag Nr. 5; am 11. Versuchstage war ich wieder auf N- 
Gleichgewicht. 


Ergebnis. 

Betrachten wir die mittlere Stickstoffausscheidung, so beträgt 
dieselbe in g: 

1. an allen Tagen mit gewöhnlicher Kost 10,877 

2. an den Zuckertagen Nr. 5 u. 6 9,827 

3. an den Reistagen Nr. 9 u. 10 9,944 

Wir konnten also aus dem Versuche die eiweißsparende Wir¬ 
kung der Kohlehydrate beim Gesunden ersehen und zwar bewirkten 
die 500 g Zucker eine Herabsetzung der Stickstoffausscheidung von 
1,050 g = 9,6°/ 0 > die 250 g Reis -f-350 g Zucker eine Herab 
Setzung der N-Ausscheidung um 0,933 g = 8,3 °/ 0 - 

Versuch Nr. 2. 

Es handelte sich um eine 30jährige Patientin, die Ende Juni 1912 
mit starken Schmerzen im linken Bein in unsere Behandlung kam. Wir 
konnten eine Thrombophlebitis am linken Oberschenkel feststellen; wegen 
des für den Versuch geeigneten hohen Fiebers nahmen wir die Patientin 
zur stationären Behandlung auf; es bildete sich bald ein Absceß an der 
Innenseite des linken Oberschenkels, der am 23. Juli durch Operation 
geöffnet werden mußte. In dem reichlich entleerten Eiter wurden 
8trepto- und Staphylokokken nachgewiesen; vom 3. Juli 1912 an unterzogen 
wir die -Patientin einem Stoffwechselversuch, dessen Ergebnis am besten 
ein Blick auf folgende Tabelle zeigen dürfte (confer: Tab. Ila). 

Wir sehen die N-Ausscheidung an den ersten 6 Versuchstagen 
auf einer Höhe von 9,5 g; am 7. Tage gaben wir 500 g Zucker, 
am 8. Versuchstage 300 g Zucker; die Wirkung sehen wir auf- 
treten am 8. und 9. Tage, indem die N-Ausscheidung bis auf un¬ 
gefähr 6,5 g heruntergeht; am 7. Tage konnte noch keine Kohle¬ 
hydratwirkung beobachtet werden. Am 10.—14. Versuchstage er¬ 
reicht die N-Ausscheidung wieder ihren Höhewert wie vor den 
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Zuckertagen; da uns der Fall geeignet schien, eine Probe auf den 
zuerst bei der Kranken vorgenommenen Stoffwechselversuch zu 
machen, schoben wir die Inzision der fluktuierenden Stelle noch 
hinaus und konnten auch erreichen, daß sich Patientin nochmals 
zu einem Versuch bereit erklärte; wegen starker Schmerzen war 
vom 14. Tage ab die Nahrungsaufnahme herabgesetzt; wir sehen 
am 15. und 16. Versuchstage eine N-Ausscheidung von rund 7,0 g 
pro die, am 17. Versuchstage ging die N-Ausscheidung unter dem 
Einfluß von 350 g Zucker — mehr bewältigte Patientin nicht 
mehr — auf 4 g zurück, um an den 3 letzten Versuchstagen 
wieder zu 7 g zurückzukehren. 

Tabelle IIa. 

Frau H. B., 30 Jahre alt. Abscedierende Thrombophlebitis. 


Versuchst 

Datum 

ag 

Nr. 

Körper¬ 

gewicht 

kg 

. Tempera 

vor¬ 

mittags 

fcur in C° 

nach¬ 

mittags 

Ur 

! 

Menge 
| in ccm 

in vom Tt 

Spez. 

Gewicht 

i ge 

N-Gehalt 
in g 

3. VII. 1912 

1 

50,4 ; 

38,9 

39,6 

1500 

1010 

9,831 

4. 1 

2 


38,8 

39,2 

fehlt 

— 

— 

5. 

3 

— 

39,0 

39,3 

1360 

1011 

8,886 

6. 

4 

— 

38,3 

39,0 

1750 

1007 

8,926 

7. 

5 

- 1 

38,5 

38,8 

1675 

1006 

9,548 

8. 

6 i 

t 

38,6 

39,2 

1450 

1008 

10,247 

9. 

7«) 


38,3 

39,3 

1350 

1007 

10,002 

10 

8 1 2 3 4 S ) 

— 

38,5 

39,2 

1150 

1005 

6,751 

11. 

9 

— 

38,6 

39,3 

950 

1007 

6,362 

12. 

10 

— 

38,6 

39.1 

1225 

1009 

9,355 

13. 

11 

— 

38,3 

38,8 

750 

1025 

10,173 

14. 

12 

! — 

38,7 

39,1 

900 

1013 

9,951 

15. 

13 

— 

38,8 

39,0 

950 

1017 

10,856 

16. 

14 

— 

38,0 

39,1 

750 

1008 

9,147 

17. 

15*) 

— 

38,3 

39.8 

550 

1018 

! 7,800 

18. 

16 

— 

38,5 

38,4 

950 

1014 

1 6,795 

19. 

17») 

_ 

38.2 

! 38,8 

1000 

1009 

3,961 

20. 

18 

— 

38,8 

39,3 

1000 

1010 

5,728 

21. 

19 

— 

38,8 

38,9 

675 

1012 

7,078 

22. 

20 

— 

39,1 

38,3 

540 

1017 

7,278 

23. 

21 

1 

— 

38,5 

i 

39,2 

(Operation) 



1) 500 g Zucker, 1000 g W asser und 3 Zitronen. 

2) 300 g Zucker, 1000 g Wasser und 2 Zitronen. 

3) 350 g Zucker, 1000 g Wasser und 2 Zitronen. 

4) Vom 15.—21. Versuchstage wegen sehr starker Schmerzen Nahrungs¬ 
aufnahme herabgesetzt. 

Ergebnis. 

Gehen wir auch hier auf die einzelnen Zahlen näher ein, so 
ergibt sich: die mittlere Stickstoffausscheidung beträgt an den ge- 
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wöhnlichen Nahrungstagen — 1—7 als Vorperiode und 10—15 als 
Nachperiode — 9,560 g; an den Zuckertagen Nr. 8 und 9 haben 
wir einen mittleren N-Urasatz von 6,556 g; in dem Kontrollversuch 
war die mittlere N-Ausscheidung an den Vortagen 15—16 und 
Nachtagen 19—20 = 6,850 g; dem steht ein N-Umsatz vom Zucker¬ 
tag 17 in der Höhe von 3,961 g gegenüber. Es bewirkten also 
800 g Zucker im ersten Versuch eine Herabsetzung der N-Aus¬ 
scheidung um 3,004 = 31,4 °/ 0 ; im zweiten Versuch bewirkten 
350 g Zucker eine Herabsetzung der N-Ausscheidung um 2,889 g 
= 42,1%; man sieht, daß es in diesem Fall nicht nur gelang, den 
N-Umsatz durch reichliche Kohlehydratzufuhr auf den Grenzwert 
beim Gesunden, sondern noch bedeutend weiter herabzusetzen. 

An der gleichen Patientin wurde noch im Stadium der Rekon- 
valescenz ein Versuch angestellt, dessen Ergebnis aus der folgen¬ 
den Tabelle ersichtlich wird. 


Tabelle IIb. 


Versuchstag 

Körper¬ 

gewicht 

k« 

Temperatur in C° 

Tagesurin 

Datum 

Nr. 

vor¬ 

mittags 

nach¬ 

mittags 

Menge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

N Gehalt 
in g 

19. IX. 1912 

1 

54,2 

36,5 

36,7 

2300 

1010 

10,972 

20. 

2 

54,6 

36,3 

36,6 

1820 

1014 

7,618 

21. 

3 

54,7 

36,3 

36,7 

1790 

1015 

6,556 

22 . 

4‘) 

55,0 

36,4 

36,6 

2300 

1012 

5,875 

23. 

6 

55,2 

36,5 

36,6 

1440 

1017 

3,089 

24. 

6 

55,5 

86,3 

36,5 

1370 

i 1016 

i 

6,535 


1) 600 g Zucker, 1000 g Wasser, 2 Zitronen. 


Wir sehen, daß die Patientin „ansetzt“; ihr Körpergewicht 
steigt langsam an, wogegen ihre Stickstoffausscheidung im Harn 
sinkt; sie verwendet also einen Teil von dem N der Nahrung zur 
Restitution des im Fieber verloren gegangenen Körpereiweißes; 
auch hier tritt die eiweißsparende Kohlehydratvvirkung sehr deut¬ 
lich in Erscheinung; eine prozentuale Berechnung ist in diesem 
Falle, da die Patientin ja nicht im N-Gleichgewicht ist, ohne 
Bedeutung. 

Versuch Nr. 3. 

Es handelt sich um einen 32jährigen Mann, bei dem wegen Tuber¬ 
kulose der rechten Niere die rechtseitige Nephrektomie vorgenommen 
worden war. Der Patient befand Bich bereits im Stadium der Genesung, 
als er sich dem Stoffwechselversuch unterzog. Die auftretenden höheren 
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Temperaturen waren auf eine Nacheiterung in der Wunde zurückzuführen; 
vom 9. September an wurde mit dem Patienten ein Stoffwechselveibuch 
unternommen, am 15. September mußte er in ambulante Behandlung ent¬ 
lassen werden, weshalb der Versuch nicht weiter zu führen war; die 
Resultate ersieht man am besten aus nachfolgender Tabelle: 


Herr R. K., 32 Jahre alt. Nephrektomie dext.; Nacheiterung. 

Tabelle III. 


Versuchstag 

Körper¬ 

gewicht 

kg 

Temperatur in C° , 

Tagesurin 

Datum 

Nr. 

vor¬ 

mittags 

nach¬ 

mittags 

Menge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

N-Gehalt 
in g 

9. IX. 1912 

1 

64,8 

37,1 

38,1 

2880 

1006 

10,193 

10. 

2 

— 

37,2 

38,3 

1530 

1016 

11,678 

11. 

3 

— 

36,8 

37,9 

2530 

1008 

12.458 

12. 

4‘) 


38,0 

39,7 

•J'.'IO 

1012 

0,582 

13. 

5 

— 

36,8 

38,6 

2460 

1009 

10.372 

14. 

6 

— 

36,9 

39,8 

2560 

1006 

12,054 

15. 

7 

— 

36,4 

36,9 

2650 

1007 

10,440 


1 ) 500 g Zucker, 1000 g Wasser, 2 Zitronen. 


Ergebnis. 

Der Kranke schied in der Vorperiode im Mittel 11,443 g X, 
in der 3tägigen Nachperiode 10,955 g N aus; am Zuckertag be¬ 
trug der N-Umsatz 9,582 g; es bewirkte der Zucker gegenüber 
dem Gesamtmittel der N-Ausscheidung an den gewöhnlichen 
Nahrungstagen eine Herabsetzung von 1,617 g = 14,4%. 

Noch deutlicher aber tritt die Zuckerwirkung in Erscheinung, 
wenn wir in diesem Falle die Temperatur- und Stickstoffkurve 
vergleichen (s. Kurve 1). 

Wir können hier Verschiedenes beobachten: Zuerst die Über¬ 
kreuzung der N- und T-Kurven am Zuckertag; das Fieber war 
zudem an dem Tage mit 39,7° C noch ziemlich hoch; wir sehen 
dann weiter, wie die N-Kurve vom 4. Versuchstag an mit der T- 
Kurve ansteigt und wie beide ihr Fastigium zu gleicher Zeit er¬ 
reichen. Doch noch etwas zeigt uns die Tabelle. Am 3. Versuchs¬ 
tage divergieren ebenfalls wieder die N- und T-Kurven und zwar 
diesmal in dem Sinne, daß die ziemlich hohe N-Ausscheidung auf 
einen Tag mit geringer Temperatur kommt; wenn wir den 4. Ver¬ 
suchstag betrachten mit seiner hohen Temperatur, so kommt uns 
in diesem Falle unbedingt der Gedanke an eine „präfebrile“ N- 
Ausscheidung, wie sie schon von Naunyn u. a. beobachtet wurde 
und die im Sinne eines toxogenen Moments bei der N-Ausscheidung 
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im Fieber verwertet wurde. Wäre es nicht möglich, diese ,^oxo- 
gene präfebrile“ N-Steigerung durch Kohlehydratgabe genau so 
zu beeinflussen wie in unserem Falle die N-Kurve am 4. Ver¬ 
suchstage ? 

Kurve 1. 



In diesem Falle handelte es sich um eine 30jälirige Patientin, die 
sich durch das Einstoßen einer rostigen Nadel in die rechte hintere Ober¬ 
schenkelgegend eine sekundäre Infektion durch Eitererreger zugezogen 
hatte; auch diese Patientin unterzog sich bereitwillig dem mit ihr vor¬ 
genommenen Stoffwechselversuch; am 8. Versuchstage wurde eine In¬ 
zision an der fluktuierenden Stelle vorgenommen, wobei sich reichlich 
Eiter entleerte und mit ihm als Ursache der Infektion die Nadel. Die 
Tabelle IV soll ein Übersichtsbild des Versuches geben. 

Wir sehen, daß die Patientin an den ersten 5 Versuchstagen 
in 24 Stunden ca. 8 g N im Harn ausscheidet; am 6. Tage bekam 
Patientin als Zulage in der üblichen Weise 500 g Zucker; wir be¬ 
merken ein Herabsinken der täglichen N-Ausscheidung auf ca. 5 g, 
am 7. Tage ist die N-Ausscheidung wieder auf der Höhe von 8 g 
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angelangt. Deutlicher zeigt uns eine Tabelle mit den Kurven das 
Verhältnis von Temperatur und Stickstoffausscheidung. 


Frau Th. Fl., 30 Jahre alt. Acus in reg. fern. dext. post. 
Sekundäre Infektion. 

Tabelle IV. 


Versuchstag 

■ 

.. .. 

Körper- 
1 gewicht 

| kg 

Temperatur 
in C° 


Tagesurin 

Datum 

i 1 

Nr. ■ 

vor¬ 

mittags 

| nach¬ 
mittags 

Menge 

j in ccm 

■ 

Spez. 

Gewicht 

N-Gehalt 
in g 

12. X. 1912 

t 

1 

53,5 

38,2 

| 39,2 

480 

1025 

i 

9,174 

13. 

2 

— 

37,8 

38,4 

600 

1026 

8,310 

14. 

3 

— 

37,5 

39.1 

720 

1024 

8,021 

15. 

4 

52,8 

37,8 

39,5 

1420 

1016 

9,490 

1«. 

5>) 

53,4 

37,5 

38.5 

1000 

1017 

8,002 

17. 

6 

i 53,2 

! 37,7 

38.8 

450 

1029 

5,138 

18. 

7 

63,2 

! 37.3 

38,3 

600 

1019 

8,217 

19. 

;« 

— 

1 36,5 

37,2 

Inzision; es entleert sich viel Eiter; 

20. 

8 

— 

i 36,6 

36,8 

von jetztab normale Temperaturen 


1} 500 g Zucker, 1000 g Wasser, 2 Zitronen. 


Kurve 2. 
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Die Stickstoffkurve verläuft in den ersten 5 Versuchstagen 
annähernd mit der Temperaturkurve; dem höchsten Fiebertag (Nr. 4) 
entspricht auch die höchste N-Ausscheidung mit 9,5 g; die Wirkung 
des am 5. Versuchstage gegebenen Zuckers tritt deutlich erst 1 Tag 
später in Erscheinung, wie es in unserem Versuch Nr. 2 auch schon 
zu beobachten war; die Folge der Kohlehydratzulage gibt sieb 
wieder in einem deutlichen Divergieren der N- und T-Kurve kund. 

Ergebnis. 

Fassen wir das Ergebnis dieses Versuches zusammen, so sehen 
wir an den zuckerfreien Versuchstagen 2—5 einen N-Umsatz von 
8,456 g; am zuckerfreien Nachtage haben wir eine N-Ausscheidung 
von 8,217 g; dem 6. Zuckertage entspricht eine N-Ausscheidung von 
5,138 g; gegenüber sämtlichen Tagen mit gewöhnlicher Nahrungs¬ 
zufuhr bewirkten also die 500 g Zucker eine Herabsetzung der 
N-Ausscheidung von 3,318 g oder 39,2 %, ein Resultat, das den Zahlen, 
die wir im Versuche Nr. 2 fanden, ungefähr gleich kommt. 

Gesamtergebnis. 

Wir haben gesehen, daß es durch eine Zufuhr von 500 g Rohr¬ 
zucker beim gesunden, fieberfreien Menschen gelang, die Stickstoff¬ 
ausfuhr um rund 10°/ o herabzudrücken, oder was das gleiche sagt: 
wir konnten durch eine Zulage von 500 g Kohlehydraten 10°/ o 
Eiweiß sparen; mit der gleichen Menge Zucker war beim fiebern¬ 
den, durch Eitererreger infizierten Menschen eine Herabsetzung 
der N-Ausfuhr möglich, die sich zwischen 15 °/ 0 bis 40% bewegte. 

Die eiweißsparende Wirkung der Kohlehydrate ist schon seit 
langem bekannt; sie beträgt nach den Versuchen von Voit rund 
9 °/ 0 beim Gesunden bei völlig stickstofffreier Nahrung. Die von 
uns gefundenen Werte ([.Versuch) decken sich mit den von Voit 
gefundenen Zahlen. Auffallend ist jedoch, daß es gelang, im in¬ 
fektiösen Fieber eine weitaus bedeutendere eiweißsparende Wirkung 
der Kohlehydrate in unseren drei Fieberfällen zu konstatieren, 
nachdem es möglich war, die Mehrausfuhr von N im Fieber durch 
die gewählte Menge Kohlehydrate nicht nur vollständig zu kom¬ 
pensieren, sondern noch die untere Grenze beim Gesunden zu über¬ 
schreiten. Damit muß ich wieder auf die eingangs erwähnte 
Ansicht M a y ’s zurückkommen, der schon 1893 auf Grund des Er¬ 
gebnisses seiner Fieberversuche an Kaninchen, die er mit Schweine¬ 
rotlaufbazillen infiziert hatte, den „toxischen Eiweißzerfall“ im 
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Fieber ablehnen zu müssen glaubte. May konnte auch schon da¬ 
mals durch gleichzeitige Glykogenbestimmungen einen Mangel des 
fiebernden Organismus an Kohlehydraten zahlenmäßig nachweisen: 
im Fieber schwindet das Glykogen rascher als in der Norm. Es 
ist also der Kohlehydratstoffwechsel im Fieber ein vergrößerter 
gegenüber der Norm. Er konnte andererseits die eminente Eiweiß¬ 
ersparung im Fieber durch Kohlehydratzufahr dartun. 

Ich möchte hier auch an die Untersuchungen von Hirsch, 
0. Müller und Rolly erinnern, auf Grund derer sie zur An¬ 
nahme gelangten, daß es sich im Infektionsfieber sowohl um einen 
abundant hohen Eiweißzerfall als auch um Mehrverbrauch N-freier 
Substanz handelt. Hinzuweisen ist auch noch auf die Ausführungen 
F. Silberstein’s auf dem Wiesbadener Internistenkongreß 1918, 
der eine enge Verknüpfung der Blutzuckermenge mit der chemi¬ 
schen Wärmeregulation annimmt; nach seiner Ansicht bestehen 
zwischen der Höhe des Blutzuckergehaltes, der chemischen Wärme¬ 
regulation und dem Umfange der Kohlehydratverbrennung in den 
peripherischen Organen ursächliche Beziehungen! 

Der von Friedr. Müller und Krehl geforderte Beweis 
gegen die Annahme eines toxischen Eiweißzerfalles im Fieber ist 
allerdings nicht geglückt, wenigstens dann nicht, wenn man sich 
genau an die Fassung der Forderung hält: Es ist nicht gelungen, 
durch die gleiche Menge von Kohlehydraten die N-Zersetzung des 
Fiebernden in gleichem Grade zu beeinflussen wie die des Ge¬ 
sunden — bei dem Fieberkranken wurde mehr Eiweiß vor der 
Zersetzung bewahrt als beim Gesunden! Dieser Punkt bedarf noch 
eines Erklärungsversuchs. 

Im Fieber hält die Leber den zugeführten Zucker vermutlich 
weniger fest; er wird sofort zersetzt, und die vorausgegangenen 
Fiebertage haben bereits eine Glykogen- bzw. Kohlehydratverbren¬ 
nung zur Folge gehabt. Gibt man dann eine große Menge von 
C-Hydraten, so muß die Wirkung derselben eine größere sein als 
beim Gesunden, der nicht an Glykogen verarmt ist und einen Teil 
der zugeführten C-Hydrate in Form von Glykogen und Fett auf¬ 
speichert. 

Es zeigt sich also, daß es nicht gelingt, die Frage des „toxi¬ 
schen Eiweißzerfalles“ auf dem angegebenen Wege zu lösen. Immer¬ 
hin aber ergeben auch die vorliegenden Versuche, daß ein 
„toxischer Eiweißzerfall“ an der febrilen N-Steigerung nur un¬ 
wesentlich beteiligt sein kann, daß sein Anteil im Verhältnis zum 
C-Hydratmangel verschwindend klein sein muß. 
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So müssen auch wir uns auf Grund unserer Versuche den An¬ 
schauungen jener Forscher anschließen, die annehmen, daß die 
Bakterientoxine — wenigstens die der Eitererreger — an der Ver¬ 
mehrung der Eiweißzersetzung im infektiösen Fieber, wenn man 
sie schon als ursächliches Moment mit in Betracht ziehen will, 
höchstens in letzter Reihe zu erwähnen sind, so naheliegend auch 
der Gedanke eines „toxogenen“ Eiweißzerfalles ist; sicher spielt 
bei der N-Steigerung der Kohlehydratmangel die Hauptrolle. 
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Kjeldahl-Bestimmungen. 

Versuche I. H. P. u. II. M. B. 

Vorgelegt wurde zu den beiden ersten Versuchen eine Schwefelsäure, von 
der 20 ccm 67,5 -^-NaOH entsprachen; als Indikator bei der Rücktitration kam 
0,2 % Lakmoidtinktur in Anwendung. 

Versuch I. 

6 . VIH. Bestimmung a 26,25; Bestimmung b 26,35. 

Aus Mittel 26,30 berechnet N zu 11800,2392 mg. 

7. VIII. Bestimmung a 40.55; Bestimmung b 40,65. 

Aus Mittel 40,60 berechnet N zu 10952,6010 mg. 

8 . VIII. Bestimmung a 37,65; Bestimmung b 37,75. 

Aus Mittel 37,70 berechnet N zu 10878,1920 mg. 

9. VIII. Bestimmung a 38,75; Bestimmung b 33,86. 

Aus Mittel 33,80 berechnet N zu 10882,4040 mg. 

10. VIII. Bestimmung a 46,55; Bestimmung b 46,65. 

Aus Mittel 46,60 berechnet N zu 9624,7008 mg. 

11. VIII. Bestimmung a 48,75; Bestimmung b 48,85. 

Aus Mittel 48,80 berechnet N zu 10029,3336 mg. 

12 . VIII. Bestimmung a 36,80; Bestimmung b 36,75. 

Aus Mittel 36,80 berechnet N zu 10775,7000 mg. 

13. VIII. Bestimmung a 34,55; Bestimmung b 34.50. 

Aus Mittel 34,50 berechnet N zu 10931,342 mg. 

14. VIII. Bestimmung a 49,20; Bestimmung b 49,20. 

Daraus unmittelbar berechnet N zu 9917,5752 mg. 

15. VIIL Bestimmung a 41,15; Bestimmung b 41,25. 

Aus Mittel 41,20 berechnet N zu 9969,8040 mg. 

16. VIII. Bestimmung a 28,90; Bestimmung b 28,95. 

Aus Mittel 28,90 berechnet N zu 10638,8800 mg. 

Versuch IIa (Fieberversuch). 

3. VII. Bestimmung a 44,50; Bestimmung b 44,55. 

Aus Mittel 44,50 berechnet N zu 9831,1200 mg. 

4. VII. Urin teilweise weggeschüttet; Bestimmung daher ohne Wert. 

5. VII. Bestimmung a 44,45; Bestimmung b 44,40. 

Aus Mittel 44,40 berechnet N zu 8886,47760 mg. 

6 . VII. Bestimmung a 49,56; Bestimmung b 49,65. 

Aus Mittel 49,60 berechnet N zu 8926,37200 mg. 

7. VII. Bestimmung a 48,20; Bestimmung b 48,26. 

Aus Mittel 48,20 berechnet N zu 9547,9010 mg. 

8 . VII. Bestimmung a 42,70; Bestimmung b 42,65. 

Aus Mittel 42,70 berechnet N zu 10247,16160 mg. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 11S. Bd. 3 
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9. VII. Bestimmung a 41,45; Bestimmung b 41,55. 

Aus Mittel 41,50 berechnet N zu 10002,0960 mg. 

10. VII. Bestimmung a 46,85; Bestimmung b 46,95. 

Aus Mittel 46,90 berechnet N zu 6750,7024 mg. 

11. VII. Bestimmung a 44,05; Bestimmung b 43,95. 

Aus Mittel 44,00 berechnet N zu 6361,7320 mg. 

12. VII. Bestimmung a 40.65; Bestimmung b 40,70. 

Aus Mittel 40,70 berechnet N zu 9355,2368 mg. 

13. VII. Bestimmung a 19 85; Bestimmung b 19,90. 

Aus Mittel 19,90 berechnet N zu 10173,0720 mg. 

14. VII. Bestimmung a 28,75; Bestimmung b 28,65. 

Aus Mittel 28,70 berechnet N zu 9950,8032 mg. 

15. VII. Bestimmung a 27,45; Bestimmung b 27,40. 

Aus Mittel 27,40 berechnet N zu 10855,5512 mg. 

16. VII. Bestimmung a 24,65; Bestimmung b 24,80. 

Aus Mittel 24,70 berechnet N zu 9147,2160 mg. 

17. VII. Bestimmung a 17,70; Bestimmung b 17,85. 

Aus Mittel 17,80 berechnet N zu 7800,3816 mg. 

18. VII. Bestimmung a 42,45; Bestimmung b 42,35. 

Aus Mittel 42,40 berechnet N zu 6794,8712 mg. 

19. VII. Bestimmung a 53,50; Bestimmung b 53,65. 

Aus Mittel 53,60 berechnet X zu 3960,9440 mg. 

20. VII. Bestimmung a 47,35; Bestimmung b 47,40. 

Aus Mittel 47,40 berechnet N zu 5727,6960 mg. 

21. VII. Bestimmung a 30,70; Bestimmung b Kolben zersprungen!! 

Aus Mittel 30,70 berechnet N zu 7078,4064 mg. 

22. VII. Bestimmung a 20,20; Bestimmung b 20,20. 

Daraus berechnet N zu 7278,4483 mg. 

In den folgenden Versuchen kam eine Schwefelsäure in Verwendung, von 

der 20 ccm nur 62,5 NaOH entsprachen; der Stickstoffmultiplikationsfaktor 

mußte daher entsprechend umgerechnet werden; sonst waren Anordnung und 
Ausrechnung die gleiche wie vorher. 


Versuch IIb (Rekonvalesceuzversuch). 

19. IX. Bestimmung a 47,00; Bestimmung b 46,95. 

Aus Mittel 47,00 berechnet N zu 10971,6440 mg. 

20. IX. Bestimmung a 48,90; Bestimmung b 48,90. 

Daraus berechnet N zu 7617,6755 mg. 

21. IX. Bestimmung a 50,55; Bestimmung b 50,65. 

Aus Mittel 50,60 berechnet N zu 6555,5957 mg. 

22. IX. Bestimmung a 54,20; Bestimmung b 54,25. 

Aus Mittel 54,20 berechnet N zu 5875,1384 mg. 

23. IX. Bestimmung a 53,50: Bestimmung b 53.55. 

Aus Mittel 53,50 berechnet N zu 3988,5696 mg. 

24. IX. Bestimmung a 46,95; Bestimmung b 47,(X). 

Aus Mittel 47,0U berechnet N zu 6535,2836 mg. 

Versuch III. R. R. 

9. IX. Bestimmung a 51.00; Bestimmung b 51,05. 

Aus Mittel 51,00 berechnet X zu 10193,0112 mg. 
10. IX. Bestimmung a 37,75; Bestimmung b 37,85. 

Aus Mittel 37,80 berechnet N zu 11677,6454 mg. 
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11. IX. Bestimmung a 46,55; Bestimmung b 46,50. 

Aus Mittel 46,50 berechnet N zu 12458,1248 mg. 

12. IX. Bestimmung a 48,60; Bestimmung b 48.60. 

Daraus unmittelbar berechnet N zu 9582,4153 mg. 

13. IX. Bestimmung a 48,85; Bestimmung b 48,75. 

Aus Mittel 48,80 berechnet N zu 10372,1275 mg. 

14. IX. Bestimmung a 47,25; Bestimmung b 47,15. 

Aus Mittel 47,20 berechnet N zu 12054,3136 mg. 

15. IX. Bestimmung a 43,20; Bestimmung b 43,20. 

Daraus unmittelbar berechnet N zu 10440,3852 mg. 

Versuch IV. Th. Fl. 

12. X. Bestimmung a 0,35; Bestimmung b 0.45. 

Aus Mittel 0,45 berechnet N zu 9173,8060 mg. 

13. X. Bestimmung a 8,50; Bestimmung b 8,55. 

Aus Mittel 8,50 berechnet N zu 8309,5200 mg. 

14. X. Bestimmung a 26,25; Bestimmung b 26,30. 

Aus Mittel 26,30 berechnet N zu 8021,4710 mg. 

15. X. Bestimmung a 41,00; Bestimmung b 41.05. 

Aus Mittel 41,00 berechnet N zu 9490,2328 mg. 

16. X. Bestimmung a 36,50; Bestimmung b 36,50. 

Daraus unmittelbar berechnet N zu 8001,7800 mg. 

17. X. Bestimmung a 25,40; Bestimmung b 25,45. 

Aus Mittel 25,40 berechnet N zu 5138.0532 mg. 

18. X. Bestimmung a 18,05; Bestimmung b 18,00. 

Aus Mittel 18,00 berechnet N zu 8217,1920 mg. 
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Aas der Akademie für praktische Medizin in Köln. 
Angasta-Hospital: I. med. Klinik (Geh.-RatProf. Dr. Hochhaus). 

Über Leukämie mit besonderer Berücksichtigung der 

akuten Form. 

Von 

Dr. L. Beltz, 

Sekundärarzt der Abteilung 1 ). 

(Mit Tafel II.) 

Der grob anatomischen Einteilung, die Virchow den Leuk¬ 
ämien gab, in lienale und lymphatische, stellte Neu mann die 
myelogene Entstehung aller Leukämieformen gegenüber, hierin 
gewissermaßen ein primitiver Vorläufer des heutigen „Uni- 
tarismus“. 

Ein neues Moment von höchster Bedeutung brachte sodann 
Ehrlich mit seinen zellanalytischen Studien, wie in die gesamte 
Hämatologie, so vor allem in die Leukämieforschung. Während 
früher hauptsächlich die Quantität der weißen Blutelemente den 
Ausschlag gab, trat nunmehr die qualitative Abweichung vom 
normalen Blutbild bei der Frage, ob eine Erkrankung als „leuk¬ 
ämisch“ aufzufassen sei, in den Vordergrund. Die granulierten 
Elemente, die nach Ehrlich alle dem Knochenmark selbst oder 
unter krankhaften Verhältnissen den von ihm ihren Ursprung 
nehmenden „Metastasen“ entstammen, wurden streng geschieden 
von den ungranulierten Zellen, den Lymphocyten, den Abkömm¬ 
lingen der Lymphknoten. Dieser vorwiegend morphologische Ge¬ 
sichtspunkt führte zu eingehenderem Studium der Histologie der 
Leukämie. Hier darf OttoNaegeli 2 ) wohl das größte Verdienst 
für sich in Anspruch nehmen; er hat in konsequentem Weiter¬ 
ausbau der Ehrlich’schen Lehren die histogenetische Trennung 
der beiden Leukämieformen, der lymphatischen und der myeloischen, 

1) Arbeit zur Erlangung der Venia legendi an der Akademie für praktische 
Medizin zu Köln. 

2) Literaturverzeichnis am Schluß der Arbeit. 
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am schärfsten betont. Wohl unabhängig von ihm gelangten auch 
andere, so vor allem Pappen heim und Türk zu der Auffassung 
der Leukämien als „Gewebs“- oder „System“-Erkrankungen. 
Pappenheim jedoch blieb bei der Trennung der Gewebe nicht 
stehen; seine umfangreichen morphologischen Blutstudien, deren 
Resultate er zum größten Teil in seinem nunmehr abgeschlossenen 
„Atlas der menschlichen Blutzellen“ niedergelegt hat, führten ihn 
trotz der meist ausgesprochenen scharfen geweblichen Scheidung 
zur Aufstellung einer „gemeinsamen Stammzelle“, des „Lymphoido- 
cyten“ (des früheren Großlymphocyten), der undifferenziert bleiben 
kann, meist aber je nach dem Reiz, der auf ihn einwirkt, entweder 
leukoplastisch oder lymphoplastisch ausreift. 

So hat Pappen he im schon den eminenten praktischen Wert 
einer dualistischen Betrachtungsweise im Gegensatz zum extremen 
Unitarismus, der unter den Klinikern heute wohl kaum noch einen 
Vertreter besitzt, anerkannt, indem er zwar „das dualistische 
Grundschema“ verwirft und an dessen Stelle seinen „polyplasti¬ 
schen Monophyletismus“ gesetzt wissen will, trotzdem aber mit der 
Annahme „einer weitgehenden Differenzierung der verschiedenen 
lymphoiden Zellen“ und „einer konträren Gegensätzlichkeit zwischen 
lymphatischem (linkem) und myeloischem (rechtem) Zweig „seines 
Stammbaumes einem „überbrückten Dualismus“ huldigt. 

Die chronischen Formen beider Leukämietypen bereiten der 
Diagnose selten große Schwierigkeiten, da das klinische Bild und 
der Blutbefund meist überaus charakteristisch sind. Doch gibt es 
Ausnahmen. Das sind zunächst die Fälle, die lange Zeit aleuk¬ 
ämisch verlaufen, d. h. bei denen das Blut die quantitative Ver¬ 
änderung im ursprünglichen Wortsinne der „Leukämie“, also ab¬ 
solute Vermehrung der gesamten weißen Zellen, vermissen läßt und 
erst eine genauere Zellanalyse eine allerdings rein qualitative 
pathologische Blutmischung aufdeckt. 

Man spricht dann von aleukämischen Lymphadenosen oder 
Myelosen. 

Weiterhin kann vor allem bei der chronischen myeloischen 
Leukämie sub finem vitae das Blutbild eine solch großartige Um¬ 
wandlung erfahren, daß Zweifel an der bisherigen Diagnose nicht 
selten aufgestiegen sind. Ich komme auf diesen Punkt später aus¬ 
führlicher zurück. 

Weit schwieriger dagegen ist die Beurteilung der akuten 
Leukämie, vor allem was ihre Zugehörigkeit zur lymphatischen 
oder myeloischen Form angeht. Früher zählte man diese Fälle, 
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da bei ihnen fast stets große einkernige, ungranulierte Zellen im 
Blut überwiegen, durchweg zu den lymphatischen Leukämien; seit¬ 
dem Naegeli uns in seinem Myeloblasten im Jahre 1900 die un¬ 
granulierte Stammform der Myelocyten kennen gelehrt hat, sind 
auch Beobachtungen akuter myeloischer Leukämien (sog. Myelo¬ 
blastenleukämien nach Naegeli) keine Seltenheit mehr. Die bei 
beiden Formen akuter Leukämie meist das Bild beherrschenden 
ungranulierten, einkernigen Elemente bilden seit langem das wich¬ 
tigste Streitobjekt hämatomorphologischer Forschung. Trotzdem 
eine ganze Reihe differentialdiagnostischer Merkmale vor allem 
von Naegeli angegeben worden sind, ist der Entscheid intra 
vitam oft so schwer, daß selbst Naegeli sagt: „Bei so schwierig 
liegenden, schwer pathologischen Blutbefunden ist schließlich auch 
das Versagen der morphologischen Kriterien wegen hochgradig 
pathologischer Zellbildung möglich und kann erst die Histologie 
der Gewebswucherung den sicheren Entscheid bringen.“ 

Daß auch die Histologie diesen Entscheid nicht immer leicht 
macht oder auch nur eindeutig ermöglicht, zeigen 'vor allem die 
nicht so seltenen Krankheitsbilder, bei denen neben der Leukämie 
eine hochgradige Anämie bestand. Leube hat für diese Gruppe 
die Kombinationsbezeichnung „Leukanämie“ geprägt, ein Begriff, 
der nicht gerade zur Klärung beigetragen hat und von dem weiter 
unten noch die Rede sein soll. 

Der Umstand, daß wir in den letzten 5 Jahren eine relativ 
große Anzahl akut verlaufender leukämischer Erkrankungen zum 
größten Teil eingehender klinisch beobachten und einer genaueren 
histologischen Musterung nach modernen Methoden unterziehen 
konnten, lassen es uns berechtigt erscheinen, an der Hand der so 
gewonnenen Erfahrungen wenigstens zu einem Teil der jetzt noch 
strittigen hämatologischen Fragen Stellung zu nehmen. 

Im folgenden seien zunächst die einzelnen Beobachtungen mit¬ 
geteilt, jedesmal gefolgt von einer epikritischen Betrachtung, die 
vor allem eine Einreihung in die von den verschiedenen hämato¬ 
logischen Richtungen aufgestellten Typen versuchen soll. 

Ich unterlasse es absichtlich, a priori eine Gruppierung in 
myeloische und lymphatische Fälle vorzunehmen, da eine end¬ 
gültige Einreihung häufig erst nach histologischer Untersuchung 
erfolgen konnte, und zuweilen sogar eine lediglich auf Grund des 
Blutbefundes erfolgte Zuweisung später wieder redressiert werden 
mußte. 

Es handelt sich um zehn Fälle; darunter waren acht männ- 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über Leukämie mit besonderer Berücksichtigung der akuten Form. H9 

lieben und zwei weiblichen Geschlechts. Das Alter schwankte 
zwischen 4 und 60 Jahren. Drei Fälle gehörten mit 4 resp. 7 und 
8 Jahren dem Kindesalter, zwei mit 14 und 18 Jahren dem Jüng¬ 
lingsalter an; drei Kranke standen im mittleren Alter von 30, 37 
und 43 Jahren; zwei im Greisenalter (65 resp. 66 Jahre), als die 
tödliche Krankheit sie ereilte. Was die Dauer des Krankheits¬ 
verlaufs angeht, so schwankte dieser, soweit er überhaupt mit hin¬ 
länglicher Genauigkeit bestimmt werden konnte, zwischen 1 Woche 
und 4 y, Monaten. Der Beginn dieser längsten Beobachtung 
wurde datiert vom erstmaligen Erheben des krankhaften Blut¬ 
befundes; sie verlief lange aleukämisch, war von Beginn mit 
Tuberkulose vergesellschaftet, hatte nach der Anamnese wahr¬ 
scheinlich eine noch längere Dauer, soll aber trotzdem zu der 
akuten Form gerechnet werden, weil hier auch klinisch die stürmi¬ 
schen Erscheinungen für diese Deutung sprechen, ganz abgesehen 
davon, daß nach Ansicht der meisten Autoren (Naegeli, A. Herz 
und Fr&nkel) eine absolut scharfe Scheidung der akuten von 
der chronischen Form nicht möglich ist. Einige Male mußte auch 
dem Gedanken Raum gegeben werden, ob nicht eine bisher sym¬ 
ptomlos verlaufene chronische Erkrankung eine akute, zum schnellen 
Ende führende Verschlimmerung erfahren habe. 

Einer der dem Kindesalter angehörigen Fälle war durch 
Chlorombildung ausgezeichnet. 

Bezüglich der Färbetechnik sei erwähnt, daß die Blutpräparate zum 
Teil nachGiemsa, zum Teil nach der panoptischen Methode Pappen- 
heini ’s gefärbt wurden; u. U. wurden KontrollFärbungen vorgenommen mit 
Triacid, Methylgrün - Pyronin (Pappenheim-Unna), Methylenblau; 
Hämatoxylin - Eosin und Hämatoxylin - Orange. Die Schnittpräparate 
wurden durchweg gefärbt mit Hämatoxylin-Eosin, mit Giemsa unter 
Beobachtung der Schridde’ sehen Technik und mit Metbylengrün- 
Pyronin; einzelne auch mit Triacid. 

Außerdem wurden die meisten Blut- und Schnittpräparate der 
Winkler-Schultze’sehen Oxydasereaktion unterzogen. Dabei be¬ 
währte sich mir am besten die ursprüngliche 8chultze’Bche Vorschrift 
der getrennten Anwendung von a-Naphtbol (mit geringem Zusatz von 
Kalilauge: 10 ccm einer 1 °/ 0 Lösung auf 100,0 der Mischung) und Di- 
metbylparaphenylendiaminba8e. 

In den meisten Fällen wurde daneben noch die Peroxydase-Reaktion 
nach Kreibisch angestellt und zwar mit dem von der Firma Adler 
in Karlsbad gelieferten benzidinmonosulfosaurem Natrium, das ohne jeden 
Zusatz in 1 °/ 0 Lösung verwandt werden kann, wodurch die Ausführung 
denkbar vereinfacht wird. Die Lösung ist vor Licht geschützt, wie es 
scheint, unbegrenzt haltbar. 

Der Ansfall der beiden Reaktionen war stets ein gleich mäßiger. 
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Im Gegensatz zu der Blaufärbung bei der Indophenolblausynthese zeigen 
die positiv reagierenden Zellen bei der Peroxydasereaktion lichtgrün 
gefärbte Granula. 

Da die Angaben der Autoren über die Haltbarkeit der Reagenzien 
bei der Oxydasereaktion sehr verschieden lauten — nach Gierke soll 
die cr-Naphthollösung sich ohne Kalilaugezusatz viel besser halten — so 
halte ich es vorläufig doch für unbedingt erforderlich, bei Anstellung 
der Reaktion sowohl im Ausstrichpräparat wie auch im Schnitt jedesmal 
den Ausfall mit sicher positiv reagierenden Präparaten zu kontrollieren. 

Bei der Schnittfärbung der Granulocyten folgte ich im allgemeinen 
der Schridde’schen Technik. Es kommt hier außerordentlich viel 
darauf an, daß die Organe möglichst bald nach dem Tode zur Ver¬ 
arbeitung gelangen, was in meinen Fällen aus äußeren Gründen nicht 
immer möglich war. 

Häufig gelang mir eine genügend gute Darstellung der Granulocyten 
nach längeren vergeblichen Versuchen, die auf Variationen in der Stärke 
der verwandten Giemsa-Lösung und in der Färbedauer basierten, noch, 
wenn ich die Paraffinschnitte vor der Färbung, auch wenn es sich um 
ein in Müller-Forraol gehärtetes Material handelte, einer nochmaligen 
Chromierung in 1 °/ 0 Chromlösung von 1—2 ständiger Dauer unterzog. 

Die Untersuchung auf Altmann-Sch Tidde’sehe Granula wurde 
nur selten ausgeführt, da die Färbung im Schnitt außerordentlich 
schwierig ist und auch der Ausfall im Blutpräparat nach den bisherigen 
Nachuntersuchungen keine eindeutigen Schlüsse zuläßt. 

Fall I. 

M. Paul, 18 Jahre, Schlossergeselle, aufgenommen 3. August 1908, 
gestorben 5. August 1908. 

Familienanamnese o. B.; klagt seit 5 Wochen über zunehmende 
Schwäche; gleichzeitig trat häufig heftiges Nasenbluten und Bluten aus 
dem Zahnfleisch auf; früher nie ernstlich krank gewesen. 

Befund: groß, kräftig gebaut, leidlich genährt; auffallende allge¬ 
meine Blässe der Haut und Schleimhäute, Lippen mit blutigem Schorf 
bedeckt. Nasenlöcher beide tamponiert; Haut fühlt sich heiß und feucht 
an, Atmung beschleunigt. Lungen frei. An der Herzspitze leises systo¬ 
lisches Geräusch. Puls klein, weich, frequent bis 120. Mundschleim¬ 
haut sehr blaß; Zahnfleisch entzündlich geschwollen. Tonsillen beider¬ 
seits stark geschwollen und schmutzig graugrün verfärbt, kein Belag. 
Zu beiden Seiten des Halses und in den Leistenbeugen einige leicht ge¬ 
schwollene, nicht empfindliche Drüsen; Achseldrüsen nicht geschwollen. 

Leib etwas gespannt; im linken Hypochondrium druckempfindlich. 
Die Milz überragt gut handbreit den Rippenbogen. Unterer Leberrand 
nicht zu fühlen. Nervensystem o. B. 

Augenhintergrund : Beiderseits um die Gefäße herum kleine Blutungen; 
Urin ohne Eiweiß, ohne Zucker; Diazo negativ; reichliches Sediment an 
phosphor- und harnsauren Salzen. 
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Blutbefund: 

Rote 3 700000, 

Weiße 240 000. 

Hämaglobin (Sahli) 40 °/ 0 , 

Färbeindex 0,5. 

Im Blutbild fast ausschließlich große „Lymphpcyten“, vereinzelte kleine; 
aehr wenig Polynucleäre. 

4. August. Hohes Fieber; schwitzt sehr stark; leicht benommen, 
hört sehr schwer; aus der Nase entleert sich trotz Tamponade hellrotes, 
wässeriges Blut; Milzschwellung etwas zurückgegangen; keine Schmerzen. 
Puls fliegend frequent, über 140. Hochgradige allgemeine Schwäche; 
wird durch die behinderte Nasenatmung sehr belästigt. 

5. August morgens 10 Uhr Exitus. 

Klinische Diagnose: Akute lymphatische Leukämie. 

Obduktionsbefund (Prof. Jo res), 5. August 1908, Nr. 592. 

Starke Blässe; im Epikard zahlreiche punkt- bis 
linsengroße, zum Teil größere flächenhafte Blutaustritte. 
Auch unter dem Endokard einige Blutaustritte. 

Die Milz ist 19:12:8 cm groß, zum Teil mit dem Zwerchfell ver¬ 
wachsen; auch die übrige Oberfläche ist leicht getrübt, durch zart fibri¬ 
nösen Belag, der fest anhaftet. Auf dem Durchschnitt ist die Pulpa * 
von hellrot-bräunlicher Färbung, sie sieht ziemlich gleichmäßig aus, ohne 
Hervortreten der Follikel und Trabekel und hat eine ziemlich feste 
Konsistenz. 

Die Leber ist groß und schwer, hat eine hellbräunliche, glatte Ober¬ 
fläche, auf der Schnittfläche ist die Färbung mehr gelblich-bräunlich. 

Mit Schwefelammonium tritt eine Schwarzfarbung ein, aber langsam und 
nicht sehr stark. — Die Lymphdrüsen sind mäßig geschwellt, auf dem 
Durchschnitt grauweiß, von derber Konsistenz. Im obersten Teil des 
Jejunums ist gelblicher Inhalt vorhanden, dann folgen schwärzlich-dünn¬ 
breiige Massen bis zum Cöcum. Der Dickdarm ist leer. — Das Knochen¬ 
mark ist weich, von graurötlicher fleckiger Färbung. — Der weiche 
Gaumen ist öderoatös geschwollen, ebenso die Pharynxschleimhaut und 
vor allem die Schleimhaut an den aryepiglottischen Falten. — Die 
Tonsillen sind kaum geschwellt: die oberen Halsdrüsen sind ziemlich 
stark geschwellt; auf dem Durchschnitt graurot. 

Eine eingehende Untersuchung von Hämatoxylin Eosin, Giernsa- 
und Pappen heim-Präparaten ergab folgendes: 

Im Knochenmarkausstrich (Röhrenmark des Femurs) sieht man bei 
Giernsa-Färbung dicht und gleichmäßig aneinandergereibt große, runde, 
zum größten Teil anscheinend deformierte, zum Teil aber deutlich ein¬ 
gebuchtete Kerne, die nur selten noch einen schmalen, hellblauen, nicht 
granulierten Protoplasmasaum erkennen lassen. Die Zahl der Nucleolen 
ist außerordentlich wechselnd zwischen 1 und 4—5 ; nur sehr spärliche 
nucleolusfreie Kerne. Die Chromatinstruktur ist fein, netzartig. Die 
Färbung zeigt alle Übergänge vom hellblauvioletten zum tiefdunkelvioletten 
Ton. Granulierte Zellen werden nicht gefunden. Neben den das Bild 
beherrschenden großen Kernen sieht man nur verhältnismäßig spärliche 
Erythrocyten, keine kernhaltigen Roten. 
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Knochenmarksschnitte (Färbung Häraatoxylin-Eosin): ln einem feinen, 
nicht überall deutlich zu erkennenden netzförmigen Reticulum ganz diffus 
zwischen roten Blutzellen verstreute große einkernige Zellen. Der Kern 
ist meist sehr intensiv blau gefärbt und läßt Einzelheiten nicht mehr 
erkennen. Nirgends Andeutung von Follikelbildung oder von Btrang- 
förmiger Anordnung dieser lymphocytoiden Zellen. Daneben nur ver¬ 
einzelte große, zum Teil sehr große Zellkerne von feiner wabiger Struktur 
und ohne deutlich erkennbaren Frotoplasmasaum. Kernhaltige rote 
Zellen sind nicht zu sehen. 

Leber: Das peri- und interacinöse Gewebe ist überall auf das dich¬ 
teste angefüllt mit größeren und kleineren Rundzellen von lympboidem 
Habitus. Die hier verlaufenden Portalvenenverzweigungen sind von den 
Zellen wie von einem dichten Wall umgeben, so daß die Gefäßadventitia- 
zellen stellenweise ohne scharfe Grenze in den umgebenden Zellwall 
überzugehen scheinen. Die Arterien heben sich dagegen, besonders im 
Querschnitt, scharf von dem auch sie dicht umgebenden Zellwall ab. 
Von Knötchenbildung kann man insofern nicht sprechen, als die Zellen 
überall (in zahlreichen Schnitten) bis dicht an die Leberläppcben heran¬ 
reichen, nur an einzelnen Stellen eben in diese zwischen die Balken ein¬ 
zudringen versuchen, nirgends aber ausgesprochene rundliche Knoten 
bilden. Im übrigen sind dagegen die Leberläppchen selbst frei von 
Zellen; nur an einzelnen Stellen erscheint die Zentralvene von einer 
allerdings nur geringen kleinzelligen Infiltration umgeben und ganz ver¬ 
einzelt feine intrakapilläre Zellstränge zwischen den Leberbalken. Es 
handelt sich um die gleiche Zellform wie im Knochenmark; granulierte 
Zellen werden nicht gesehen; bei einigen färbt sich das Protoplasma 
nach Pappenheim intensiv rot. 

Milz: Die normale Striktur der Milz ist völlig verloren gegangen: 
man kann zwar bei schwacher Vergrößerung noch einen Unterschied 
zwischen Pulpa- und Follikelgewebe machen, doch erscheinen die Fol¬ 
likel nur dicht unter der Kapsel noch deutlich erhalten, aber klein: 
im Innern sieht man nur noch unregelmäßig verteilte und nicht scharf 
abgegrenzto Ansammlungen kleiner Rundzellen, die überall von breiten 
Zügen größerer, lockerer angeordneter und mit Blut untermischter Zellen 
umgeben sind. Die Trabekel erscheinen stellenweise deutlich verdickt. 
In den rudimentären Follikeln nirgends Keimzentren. Die Pulpazellen 
erweisen sich fast ausschließlich als mittelgroße Gebilde mit großen, 
bläschenförmigen Kernen und meist schmalem ungranuliertem, schwach 
basophilem Protoplasma. Nur sehr spärlich sehr große Zellen mit großem 
unregelmäßig konturiertem Kern (Knochenmarksrierfenzellen?) Bei einigen 
ganz unregelmäßig verteilten Zellen färbt sich das Protoplasma nach 
Giern 8 a intensiv blau, nach Pappenheim-Unna tiefrot. Eine vor¬ 
wiegend basophile Granulalion konnte nur äußerst selten gefunden werden. 
Die Kapillaren sind zum Teil erweitert; in ihnen sieht man vereinzelte 
kernhaltige Rote. 

Drüsen (Hals- und Mediastinaldrüsen): Die Struktur ist völlig ver¬ 
loren gegangen; das Bild hat die größte Ähnlichkeit mit dem des 
Knochenmarkes. Follikel nirgends zu erkennen. Nur die verdickte 
Kapsel und das dichtere reticuläre Bindegewebe lassen einen Unterschied 
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erkennen. Dieses ist bei reicbliobem Blutgebalt angefüllt mit den schon 
mehrfach geschilderten einkernigen Zellen. Oranulierte Zellen sind nicht 
zu sehen, ebensowenig kernhaltige Rote, dagegen wesentlich zahlreicher 
wie in der Milz Zellen vom Charakter der Plasmazellen mit intensiv 
basophilem Protoplasma bei Färbung nach Giernsa und leuchtend¬ 
rotem bei solcher nach Pappenheim. Gruppen bilden diese Zellen 
nirgends, doch erscheinen sie besonders zahlreich in der unmittelbaren 
Umgebung der Kapillaren; Keimzentren sind nirgends zu sehen; Kapsel¬ 
infiltrationen können an den durchmusterten Präparaten nicht festgestellt 
werden. 

Niere: Gefäße meist strotzend mit Blut gefüllt; Glomeruli nicht 
vergrößert, aber sehr zellreich; in Rinde und Mark zahlreiche, meist 
ausgesprochen perivaskulär, stellenweise auch peritubulär und peri- 
glomerulär angeordnete Anhäufungen der bekannten Zellen; die vor¬ 
wiegend strangförmige Anordnung der Zellen um die Gefäße unterscheidet 
diese Infiltrationen von den gewöhnlichen einfach entzündlichen Rund¬ 
zellenanhäufungen schon bei oberflächlicher Betrachtung. 

Lunge: Ganz vereinzelt in den Alveolarsepten um kleine Venen 
herum geringe Zellanhäufung. 

Darm: In mehreren Schnitten pathologische Zellwucherungen, ins¬ 
besondere Hyperplasie des lymphatischen Apparates nicht zu finden. 

Die Gewebsschnitte aller untersuchten Organe geben weder Oxydase- 
noch Peroxydasereaktion. 

Eine genauere Auszählung des Blutes vom 4. August ergab: mittel¬ 
große und große Einkernige 92 °/ 0 (222 240); neutrophile Polynucleäre 
1,5 °/ 0 (3600); Übergangsformen 2,3 °/ 0 (5520); Kerntrümmer 3,6 °/ 0 
(8640); keine eosinophilen Leukocyten, keine reifen Myelocyten, keine 
Normoblasten. 

Es fanden sich also unter vielen hundert ausgezählten Zellen fast 
nur einkernige, die zum größten Teil etwa 2 — 3 mal so groß wie Ery- 
throcyten sind und im sonstigen Habitus zunächst ganz den Lymphocyten 
zu entsprechen schienen; daneben ganz fließende Übergänge zu weit 
größeren Exemplaren. Es ist unmöglich, eine scharfe Grenze zwischen 
großen und kleinen Formen zu ziehen, da alle Größenübergänge Vor¬ 
kommen. Zahlenmäßig entspricht das Verhältnis der größeren Formen 
zu den kleineren etwa 10:1. Alle Zellen haben einen relativ großen 
Kern, den meist nur ein schmaler graublauer Plasraasaum umgibt, meist 
nicht in der ganzen Peripherie, sondern nur zum Teil. Viele sind völlig 
nacktkernig. Ein perinucleärer Hof ist bei den wenigsten deutlich zu 
sehen. Nur 3—4 ü / 0 zeigen ein breiteres, stets viel heller lichtblau ge¬ 
färbtes Protoplasma, in dem deutlich azurophile Körner zu sehen sind. 
Die Kerne der kleinen Zellen sind durchweg kreisrund oder oval; die 
der größeren zeigen meist eine, seltener zwei entweder ganz seichte flache 
oder auch tiefere Einbuchtungen. Wo zwei derartige Einbuchtungen vor¬ 
handen, sind sie vielfach durch eine den ganzen Kern quer durchlaufende 
und ihn gewissermaßen in zwei Kerne teilende Verbindungslinie ver¬ 
bunden. Die Kerne, vorzüglich die der größeren Formen, zeigen ein 
feines netzförmiges leptochromatisches Chromatingerüst mit Ausnahme 
der oben erwähnten größeren Formen mit lichtblauem breitem Proto- 
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plasmaleib, die eine viel gröbere Chromatinanordnung aufweisen; die 
Kerne der kleineren eine tiefviolette, die der größeren eine entsprechend 
ihrer Größe immer lichter werdende violette Farbe. Viele haben ein 
bis zwei, zahlreiche aber auch, besonders unter den größeren, vier bis 
fünf Nudeolen; die Nucleolenwand ist nicht immer dentlich zu sehen. 
Das Protoplasma an einzelnen grob vaknolisiert. Auf 100 Zellen 
finden sich etwa drei bis vier Kerntrümmer, dagegen nur zwei bis drei 
Zellen mit großem, mannigfach gebuohtetem Kern und feiner neutro¬ 
philer Granulation (Promyelocyt). Daneben deutliche Anisocytose, ge¬ 
ringe Poikilocytose der roten, keine Normoblasten oder Megaloblasten. 

Klinisch war hier, auf Gnlnd des Blutbefundes und der bis 
dato (1908) geltenden Anschauungen über die Natur der im Blut 
prävalierenden großen „Monocyten“ und die ausgesprochene Prä- 
ponderanz der lymphatischen Form unter den akuten Leukämien, 
eine solche angenommen worden. Ein genaueres Studium au 
spezifisch gefärbten Organschnitten ergab nun im Knochenmark 
Vorherrschen der ungranulierten lymphoiden Markzellen Tiirk’s, 
nirgends Lymphombildnng im Schnitt; ausgesprochene myeloische 
Metaplasie in Milz und den zur Untersuchung gelangten Drüsen, 
dagegen in der Leber ausgesprochen interacinöse Wucherung der 
im Blut vorherrschenden „Monocyten“. Die daraufhin vorge¬ 
nommene eingehendere Analyse des Blutbildes machte nunmehr 
die Diagnose einer gewöhnlichen lymphatischen Leukämie noch 
schwankender. Bei dem Versuch, die Blutzellen zu rubrizieren, 
wurde hier, wie in den weiteren Beobachtungen, der Pappen- 
heim’sehe Atlas, der hierzu wie wohl kaum ein zweites Werk 
sich eignet, in ausgedehntem Maße zum Vergleich herangezogen. 
Da zeigte es sich nun, daß unter den 92,6 °/ 0 einkerniger Elemente 
Zellen zusammengefaßt waren, die morphologisch deutliche Diffe¬ 
renzen wahrnehmen ließen. 

Was zunächst die Größe betrifft, so waren alle Übergänge von 
kleinen zu größeren, allerdings unter Vorherrschen der letzteren, 
festzustellen. Die meisten zeigten leptochromatischen Kern mit 
nur seltener und wenig entwickelter „Riederfonnation“ (Bucht¬ 
kernigkeit); doch finden sich einige ganz deutliche, amitotische, 
zweikernige Kernteilungsfiguren, die Pappenheim „bei lymphati¬ 
schen Fällen bisher stets vermißte, wohl aber in myeloischen an- 
getroft'en hat“. Diese Kerne lassen ein bis vier Nucleolen er¬ 
kennen. Das Plasma dieser Zellen ist meist schmal, graublau, 
ohne perinucleären Hof und ohne Azurgranula: alles Eigenschaften, 
die gegen ihre Lymphocytennatur sprechen, vor allem nach An¬ 
gabe Naegeli’s. Von diesen Zellen sind die spärlichen (höch- 
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stens 1—2%) echten Lymphocyten, allerdings nur die großen, mit 
breitem, lichtblauem Protoplasma, deutlichem perinucleärem Hof, 
aznrophilen Grannlis und pachychromatischer Kernstruktur und 
ohne deutliche Nucleolen, ohne Mühe zu unterscheiden. Nicht zu 
differenzieren sind dagegen die kleinen Formen der Lymphocyten, 
wie das außer Naege 1 i auch Pappenheim zugibt. Aus diesem 
Grunde ist auch eine getrennte Auszählung der zweifellos lympho- 
cytären Elemente illusorisch. Nur wenige Zellen (2,3%) mit be¬ 
ginnender Granulation sind als Übergangsformen zu Myelocyten 
(Promyelocyten) abzusondern, ebenso die sehr spärlichen (1,5%) 
reifen Leukocyten. Reife Knochenmarkzellen sind nicht zu sehen. 
Auch große Mononucleäre Ehrlich’s mit ihren besonders von 
Naegeli postulierten Stigmatis können nicht abgesondert werden. 
Diese fehlen aber, wie das besonders Hynek kürzlich hervorhob, 
„bei Leukämien, wenigstens in ihrem floriden Stadium oft fast 
gänzlich“. Außerdem bestand deutliche Anämie, aber keine Ery¬ 
throblastose. Das morphologische Blutbild dieses Falles stimmt 
am meisten überein mit dem Prototyp 61 in Pappenheim’s 
Atlas, den Pappen heim als akute myeloische Lymphoidocyten- 
leukämie bezeichnet. Leider fehlt bei Pappenheim eine kurze 
Beschreibung des zugehörigen histologischen Befundes. Im Sinne der 
Dualisten müßte man in unserem Falle, ebenso wie in dem ent¬ 
sprechenden Pappenheim’s, von einer Myeloblastenleukämie 
sprechen. Auffallend bliebe dann die Anordnung des leukämischen 
Gewebes in der Leber. Hier sieht Naegeli den ausgesprochenen 
Gegensatz der Gewebe darin, daß bei der myeloischen Leukämie, 
auch bei der akuten Form, der sog. Myeloblastenleukämie, die 
Wucherungen vorwiegend intraacinös, ev. mit sekundärer Atrophie 
der Leberzellen, auftreten und nur mäßige perivaskuläre Zell¬ 
anhäufungen im periportalen Gewebe Vorkommen, dagegen bei der 
lymphatischen Leukämie sich ausgesprochene Lymphome im inter- 
acinösen Gewebe etablieren, die Inseln selbst aber frei bleiben. 
Dieses Verhalten trifft jedenfalls für unsere Beobachtung nicht zu. 
Am ähnlichsten fand ich die Verhältnisse in der Leber in der 
Abbildung, die Port bringt. Hier überwiegen die interacinösen 
Proliferationen weit über die intraacinösen. Allerdings sollen 
diese ausgedehnten streifenförmigen Zellherde nur an einzelnen 
Stellen des periportalen Bindegewebes gelegen sein ohne Lymphom¬ 
bildung. In der abgebildeten Partie kann man jedenfalls von 
starker intrakapillärer Zellanhäufung, von der Port berichtet, 
nicht reden. Im übrigen waren bei Port aber im Blut viel reich- 
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liebere Übergangsformen zu Myelocyten (13,8 •/o) und ebenso reife 
Myelocyten in großer Zahl (10,5 °/ 0 ) vorbanden, die erst kurz ante 
mortem auf 2°/o zurückgingen, so daß hier au der Diagnose einer 
myeloischen Leukämie gar kein Zweifel aufkommen konnte. 

Auch Butterfield sah in einem seiner Fälle akuter Myelo¬ 
blastenleukämie vorzüglich im periportalen Bindegewebe leukämische, 
und zwar ausgesprochen myeloische Wucherungen aus zahlreichen 
reifen Myelocyten, ohne daß er dieser nach der dualistischen Lehre 
abnormen Lokalisation besonders Erwähnung tut. Pappenheim 
berichtet einen gleichen Befund bei akuter myeloider Leukämie. 
Thomas sah bei akuter großlymphocytärer Leukämie, die er zu 
den Myeloblastenleukämien Naegel i’s rechnet, neben intraacinösen 
auch hochgradige interacinöse Infiltrationen, richtige Lymphome, 
wie wir sie sonst bei der lymphatischen, aber nicht bei der mye- 
loiden Form vorfinden. Viele dieser Anhäufungen großer, einker¬ 
niger, ungranulierter Zellen waren hier auffallenderweise von einem 
Wall kleiner Lymphocyten umgeben, eine Beobachtung, die bisher 
noch nie gemacht wurde. Herz hält im Gegensatz hierzu noch 
an der deutlichen Differenz der Leberhistologie bei myeloischer 
und lymphatischer Leukämie fest. 

Bezüglich des negativen Ausfalles der Oxydasereaktion sei hinzu- 
gefügt, daß sie an der Auffassung des Falles als akute myeloide Leuk¬ 
ämie nichts ändern kann. Zunächst könnte man hier ganz ungezwungen 
an den von Jagic erwähnten Oxydasenschwund denken, zumal die 
Untersuchung erst naoh läugerer Zeit vorgenommen wurde. Sodann sind 
aber zahlreiche sichergestellte Fälle akuter myeloischer Leukämie be¬ 
kannt, die trotz frühzeitiger Untersuchung keine Indophenolblausynthese 
gaben (Descatello u. a.). Auch Hynek betonte diesen Umstand 
erst kürzlich in seiner Studie zur „Monocytenfrage“. 

Fall IE. 

K. Matthias, 14 Jahre, Arbeitsjunge, aufgenommen 23. April 1909, 
gestorben 23. April 1909. 

Familienanamnese o. B. Nach Angabe der Mutter: Vor 4 Tagen 
plötzlich Schüttelfrost, wurJe ohnmächtig, liegt seitdem benommen; seit 
gestern rote Fleckchen an Armen und Beinen; wegen stärkerer Unruhe 
zum Krankenhaus; seit einigen Wochen fällt der Mutter die auffallende 
Blässe des früher immer blühenden, gesunden Kindes auf. 

23. April 1909. Befund: Gut entwickelt, mäßig genährt, auffallende 
Blässe der Haut und Schleimhäute; an Ober- und Unterlippe feine 
Herpeseruptionen; feine Blutungen an den Unterarmen; am linken Ober¬ 
arm und au den Beinen mehrere blutunterlaufene Stellen. Keine auf¬ 
fallenden Drüsenschwellungen in Leiste und Achsel. Zunge stark borkig 
belegt. Tonsillen geschwollen, gerötet, mit feinem weißlichem Belag; 
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IJnterkieferdrüse beiderseits geschwollen, weich; beschleunigte Atmung; 
kleiner, sehr frequenter Pols. 

Lungen frei; Leib weich; Leber und Milz nicht vergrößert; völlig 
benommen; reflexlos; Pupillen reagieren; Nackenstarre und Kernig’sches 
Phänomen angedeutet; wegen Verdacht auf Meningitis Lumbalpunktion: 
Druck 350 mm. Punktat klar, kaum Eiweiß- oder Zellvermehrung. 

Urin: Spur Alb.; reichlich granulierte Zylinder. 

Zunehmende Unruhe, völlig benommen, läßt unter sich; erbricht 
mehrere Male; hohes Fieber. 

Blutpräparat zeigt zahlreiche große Lymphocyten, eine Zählung 
konnte nicht mehr vorgenommen werden, da unter rapid zunehmender 
Herzschwäche der Tod eintrat. 

Das Obduktionsprotokoll ist leider abhanden gekommen. 

Die histologische Untersuchung ergab: Im Knochenmarkausstrich 
vorwiegend große, ungranulierte, meist breitleibige Markzellen mit meist 
ein bis zwei nach Giemsa scharf blau gefärbten Nucleolen; regellos 
dazwischen verteilt granulierte reife Myelocyten. Man sieht nur neutro¬ 
phile oder gemischt acido- und neutrophile Zellen, keine echten Eosino¬ 
philen oder Mastzellen. 

Im Schnitt ist das Fettmark überall noch gut erhalten; rings um 
die Fettzellen locker angeordnetes Markgewebe mit zahlreichen Blut¬ 
gefäßen und starkem Blutgebalt; man sieht viele Erythroblasten,.darunter 
auch zahlreiche, sehr große Formen in allen Stadien der Teilung. 

In der Milz sind die Follikel nur zum geringen Teil noch gut er¬ 
halten, die meisten erscheinen stark atrophiert, einzelne nur noch als 
kleine rundliche Zellhäufchen zu erkennen, rings umgeben von der stark 
wuchernden und sehr blutreichen Pulpa, die im wesentlichen aus den 
ungranulierten Knochenmarkselementen ganz analogen Gebilden besteht. 
Die Zellen sind meist sehr groß, mit großem bläschenförmigem Kern, 
der netzförmige Chromatinstruktur besitzt, und meist breitem Plasma, das 
sich nach Giemsa grauviolett oder auch mehr oder weniger intensiv 
blau färbt; nur sehr spärliche neutrophil gekörnte Elemente; keine 
Eosinophilen, keine Mastzellen, reichliche Erythroblasten, viel goldgelbes 
Pigment. Man sieht in dem Pulpagewebe unregelmäßig verteilt kleine 
Stapbylokokkenhäufchen, die anscheinend ganz umschriebene kleine Kul¬ 
turen meist in der Nähe einer Kapillare bilden. Das Trabekularsystem 
erscheint eher verschmälert und rarefiziert, wie verbreitert. Die Kapsel 
ist nirgends von Pulpagewebe durchbrochen. Die Leberzeichnung ist 
ziemlich gut erhalten; die Interstitien zeigen nur einige sehr geringe 
lockere Proliferationen von Lymphoidzellen, ohne daß es an einer Stelle 
zu dichterer lymphomartiger Bildung um die Gefäße herum kommt. 

Die intraacinösen Kapillaren sind zwar auch hier mit Blut und 
großen Lymphoidzellen stellenweise deutlich gefüllt, doch kommt es 
nirgends zu einer Kompression der Leberzellbalken, die überall als 
breite Stränge hervortreten. Auch hier, meist innerhalb der Kapillaren 
und manchmal ihrem Verlauf folgend Staphylokokkenrasenbildung. 

Tn Lunge keine deutlichen leukämischen Manifestationen, nur an 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



128 


Bbltz 


einigen 8tellen um die Bronchien herum meist nur sehr mäßige, lockere 
Zollager; auch hier, wieder deutlich den interalveolären Gefäßen folgend, 
Staphylokokkenzüge. 

In der Niere nirgends leukämische Vegetationen, aber auch hier so¬ 
wohl im Verlauf der intertubdlären Gefäße wie in den 8chlingen der 
Glomeruli 8taphylokokken; die stark gefüllten größeren Gefäße zeigen 
auffallend geringen Gehalt an weißen Blutzellen. 

Herz ohne Befund. 

Die Oxydase- und Peroxydasereaktion ergaben nur für die Milz¬ 
pulpa ein positives Resultat; an Leber- und Nierenschnitten verlief sie 
negativ. (Knochenmarkausstriche wurden nicht untersucht.) 

Sehr akut, soweit festzustellen, innerhalb 1 Woche tödlich 
verlaufender Fall. Trotzdem eine Blutkörperchenz&hlung nicht 
mehr vorgenommen werden konnte und die wenigen nicht einwand¬ 
frei gefärbten Blutausstriche eine feinere Analyse der Zellen nicht 
gestattete, auch ein Sektionsprotokoll nicht vorliegt, ist auf Grund 
des Ergebnisses der histologischen Untersuchung an der Diagnose: 
akute myeloide Leukämie, wohl kaum ein Zweifel möglich. Klinisch 
glich der Verlauf mit beginnendem Schüttelfrost dem einer akuten 
Infektionskrankheit septischen Charakters (sept. Angina?). 

Die Frage des Zusammenhanges der akuten Leukämieformen 
mit einer vorausgegangenen Infektion ist schon von den ersten 
Schilderern des klinischen Krankheitsbildes (F r ä n k e 1 und 
Ebstein) erörtert worden, was kein Wunder nimmt, da der 
plötzliche Beginn mit Fieber, Schüttelfrost (wie in unserem Fall), 
Milztumor und allgemeiner Prostation sehr für einen solchen 
Zusammenhang sprechen. Fränkel bejahte ihn auch direkt. Die 
strengen Anhänger der Lehre von der spezifischen Systemerkrankung 
bei der Genese der Leukämie müssen die infektiöse Ätiologie in 
Konsequenz ihrer Anschauung natürlich ablebnen, so Nägeli, 
W. Schultze u. a., die in den begleitenden Infektionen nur 
sekundäre Prozesse sehen. Sie sagen, das leukämische Gewebe ist 
eben eine besonders geeignete Eintrittspforte für alle möglichen 
ubiquitären Keime. Die Beobachtung Schultze’s, dem die 
Züchtung von Strepto-und Staphylokokken aus hämorrhagischen Blut¬ 
blasen gelang, während das Blut des betreffenden Kranken steril blieb, 
ist m. E. eine ausgezeichnete Stütze dieser Anschauung. Auf dem 
gleichen Boden steht Stursberg, der auch Kokkenhaufen in der 
Milz bei seinem bez. der Histologie leider nicht sehr ausführlich 
mitgeteilten Falle sah, allerdings Streptokokken im Gegensatz zu 
den von uns beobachteten Staphylokokkejn. Einen vermittelnden 
Standpunkt in dieser Frage nehmen die Forscher ein, die sich dem 
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Eindruck eines gewissen Zusammenhanges zwischen Infektion und 
Leukämie auf Grund ihrer Beobachtungen nicht entziehen können, 
so Eppenstein, Pappenheim, Lüdke und vor allem Ziegler 
und Jochmann. Ihr Standpunkt ist folgender: Nicht jede 
septische Allgemeininfektion führt, zu Leukämie, aber bei bestimmten, 
anscheinend disponierten Individuen kommt es infolge einer schweren 
Infektion oder auch Intoxikation zu einer solchen schweren 
Schädigung der Blutbildungsstätten, daß eine hyperplastisch-leuk¬ 
ämische Wucherung der einen oder anderen Gewebsart erfolgt. 
Ziegler gibt seine Beobachtung von hochgradiger myeloischer 
Metaplasie (im Anschluß an eine Staphylokokkensepsis mit hämor¬ 
rhagischer Perikarditis), bei der gleichzeitig ausgedehnte nekrotische 
Herde im lymphatischen Apparat vor allem der Milz bestanden, 
Gelegenheit, seiner auf Grund von elektiven Röntgenbestrahlungen 
gewonnenen Anschauung von der gestörten Korrelation zwischen 
den beiden Gewebsarten das Wort zu reden. In der gleichen 
Richtung bewegen sich die Versuche von Lüdke und Pappenheim, 
bei Tieren durch anämisierende Gifte (Pyrodin, Toluylendiamin und 
Pyrogallol) den Boden für eine Leukämie zu bereiten, die der eine 
durch intravenöse Zufuhr von Staphylo- und Streptokokken, der 
andere durch Einverleibung von Ricin und Saponin in die Wege 
zu leiten versuchte, allerdings hier wie da nur mit dem Erfolg, 
daß „leukämische Blutbilder“ zustande kamen. 

Diesen Resultaten kann man ja manche Analoga aus der 
menschlichen Pathologie gegenüberstellen: so die starke Beteiligung 
der hämatopoetischen Apparate bei vielen schweren Infektions¬ 
krankheiten, die hochgradige Lymphombildung in der Leber vor 
allem beim Typhus und Scharlach, und das charakteristische Bild 
der Anaemia pseudoleucaemica infantum. Die bisherigen Beob¬ 
achtungen von geheilten Leukämien (Türk, Morawitz) gehören 
sicherlich in diese Rubrik. Daß auf der anderen Seite schwere 
Infektionen mit hochgradiger Leukopenie, starker Verschiebung 
des Blutbildes im Sinne einer Verkümmerung des Granulocyten- 
systems (nach Türk), einhergehen können, beweisen die Befunde 
Türk’s und Sternberg’s. Verfasser selbst konnte bei einer 
schweren letal endigenden Pneumonie (mit Pneumokokkensepsis) ein 
Zurückgehen der Weißen auf 800 mit Vorherrschen der ungranu- 
lierten Knochenmarkselemente im Blutbild beobachten. M. E. 
nimmt Sternberg mit Recht Anstoß daran, „die Abgrenzung 
eines Krankheitsbildes lediglich davon abhängig zu machen, ob der 
Prozeß in Heilung übergeht,, oder mit dem Tode endigt.“ Auf der 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. Bd. US. 9 
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anderen Seite kann man ihm aber auf Grund der bisherigen Fest¬ 
stellungen nicht soweit folgen, „die akute myeloische Leukämie 
als besonderes Krankheitsbild abzulehnen und nur eine Allgemein¬ 
infektion mit starker Mitbeteiligung der blutbereitenden Organe 
anzuerkennen“. Dagegen sprechen u. G. auch vor allem die mehr 
subaküt und lange Zeit aleukämisch verlaufenden Krankheitsbilder, 
von denen später eines folgen wird. 

Fall m. 

M. Joseph, 37 Jahre, Verkäufer. 

Wurde vom 29. Januar bis 6. März 1910 auf der Tuberkulose¬ 
abteilung wegen Lungentuberkulose und Pleuritis exsudativa behandelt. 
AnamneBtisch ist za erwähnen, daß er schon vor 2 Jahren eine Lungen- 
und Rippenfellentzündung durchgemacht hat und vor 2 Monaten znm 
erstenmal Blut spuckte. Es wird eine doppelseitige Oberlappentuber- 
kulose ersten bis zweiten Grades und ein mäßiger linksseitiger Pleura¬ 
erguß festgestellt. Am 14. Februar wurde zum erstenmal die ver¬ 
größerte Milz gefühlt; eine Probepunktion am 28. Februar ergab seröses 
Exsudat; am 3. März wurden wegen zunehmender Dyspnoe 900 ccm ab¬ 
gelassen. Am 6. März Exitus. 

Die Sektionsdiagnose (Dr. Löschke) lautete: 

Myeloische Leukämie; Pleuritis exsudativa. 

(Milzbyperplasie; graurotes Knochenmark, Leberhyperplasie.) 

Lungentuberkulose. 

Die histologische Untersuchung ergab in Knochenmarkausstrichen 
nnd -schnitten Hyperplasie des myeloischen Gewebes, sowie „myeloische 
Metaplasie“ in Milz und Drüsen, ganz analog den Befunden in Fall 1 
und 2. -In der Leber dagegen war die Zellwucherung im Gegensatz zu 
1 und 2 vorwiegend intraacinös vorzufinden und hatte hier zu einer deut¬ 
lichen Atrophie der Leberzellbalken geführt. 

Die Oxydase- und Peroxydase-Reaktion war an Milz und Leber 
positiv; in der Leber speziell färbten sich neben den intraacinösen 
myeloischen Herden auch die interacinösen entlang den Gefäßen ange¬ 
ordneten Zellzüge deutlich blau resp. grün. 

Da die Leukämie klinisch nicht festgestellt wurde, ist die 
Diagnose auf akute myeolische Leukämie lediglich auf Grund des 
histologischen Befunds möglich gewesen. Hier spricht vor allem 
das nur spärliche Vorkommen von neutrophilen Myelocyten und das 
völlige Fehlen von eosinophilen und Mastzellen für einen akuten 
Verlauf, wie das auch Ziegler besonders betont hat. Die Anamnese 
ist hier durchaus nicht immer ausschlaggebend. Wir beobachten 
zurzeit einen Leukämiker, der bis zum Tage seines Eintrittes 
gearbeitet hat als Mechaniker und bei dem das Abdomen fast ganz 
durch die enorm geschwollene Milz und Leber ausgefüllt scheint. 

Ob die begleitende Tuberkulose die leukämische Komponente 
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im Krankheitsbild vorübergehend (durch Verkleinerung einer vorher 
geschwollenen Milz) zurückgedrängt hat, wie das von komplizieren¬ 
den Erkrankungen bei chron. Leukämien unter gleichzeitiger 
Hebung des Allgemeinbefindens bekannt ist, kann hier kaum ent¬ 
schieden werden. Die Komplikation von Leukämie mit Tuberkulose 
ist an und für sich weder eine Seltenheit, noch besonders auffallend. 
Bezüglich der ev. ätiologischen Bedeutung der Tuberkelbazillen für 
die Leukämie ist die Mitteilung von Hirschfeld von außerordent¬ 
lich großem Interesse, der bei einer akuten Myeloblastenleukämie 
zahlreiche säurefeste und auch nach Much färbbare Stäbchen in 
den nekrotischen Partien von Lymphdrüsen fand ohne sonstige 
sichere tuberkulöse Manifestationen. 

Fall IV. 

H. Wilhelm, 65 Jahre; aufgenommen 17. September 1910, gestorben 
20. September 1910. 

Anamnese: Von den Angehörigen wird angegeben, daß der Kranke 
seit einigen Jahren mit hartnäckigen Bronchialkatarrhen zu tun gehabt 
habe, sonst immer gesund gewesen sei; in den letzten Wochen fiel der 
Umgebung sein schlechtes Aussehen auf; dazu kam Husten und Aus* 
wurf. Gestern erkrankte er plötzlich auf einer Heise mit hohem Fieber; 
bald trat völlige Benommenheit ein. Der hinzugezogene Arzt schickt 
ihn wegen Typhusverdacht ins Krankenhaus. 

17. Oktober 1910. Befund: Kräftiger, alter Mann, mittlerer Er¬ 
nährungszustand, starke Dyspnoe und Cyanose; leichte Benommenheit. 
Kleiner, frequenter, fliegender, unregelmäßiger Puls. Pneumonische In¬ 
filtration des linken Unterlappens. Leber und Milz nicht vergrößert. 
Fieber 39°. Urin Spur Alb. keine Zylinder; starke Kopfschmerzen; 
keine meningitischen Erscheinungen. 

18. September. Ziemlich unruhig; stärker benommen, läßt unter 
sich. Massive Infiltration des linken Unterlappens. 

Da der Kranke polizeilich als Typhusverdacht gemeldet war, wird, 
um diesen Verdacht mit Sicherheit zu entkräften, 6ine Leukocytenzählung 
vorgenommen. Resultat: 107 300 weiße Blutzellen; Hämoglobin 80°/ 0 
nach Tallquist und Sahli; im Blutbild vorwiegend kleine Lympho- 
cyten: Bpärliche große Lymphocyten mit großem rundem oder einge- 
kerbtem Kern, sehr zahlreiche zerquetschte Kerntrümmer, ganz ver¬ 
einzelte polynucleäre, keine eosinophile, keine Myelocyten. Die Roten 
ohne Veränderung. 

Abgesehen von einigen kleinen derben Drüschen zu beiden Seiten 
des Halses und in beiden Leistenbeugen können bei genauer Unter¬ 
suchung keine Drüsenschwellungen gefunden werden. Zunge trocken. 
Tonsillen nicht geschwollen; Schleimhaut des Mundes nicht verändert. 
Leber nicht vergrößert; Milz nicht palpabel, auch perkutorisch nicht 
vergrößert; doch scheint die Milzgegend etwas druckempfindlich. 

19. September. Heute viel klarer, gibt prompt Auskunft, will 
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früher nie besondere Drüsenschwellungen bemerkt haben. Pneumonie 
schreitet auf dem linken Oberlappen fort. Zunehmende Herzschwäche 
trotz Stimulantien. Mehrmals dünnbreiiger bis flüssiger Stuhl. 

20. September. Exitus. 

Eine Auszählung am 18. September ergab: 

Neutrophile polynucleäre 4,2 °/ 0 (4506), kleine Lymphocyten 47,6 °/ 0 
(41314), große Lymphocyten 18,3 °/ 0 (19 635), große Mononucleäre 0,7 °/ 0 
(765), neutrophile Myelocyten 0,3 °/ 0 (107), Kerntrümmer 28,9 °/ 0 (30018). 

In der Mehrzahl handelt es sich um typische kleine Lymphocyten. 
Zu den größeren Formen, die beim Auszählen als große Lymphocyten 
notiert wurden, kommen alle Übergänge vor bis zu ganz großen Exem¬ 
plaren Von fünf- bis sechsfacher Erythrocytengröße. Diese größeren 
Zellen haben alle einen runden oder ovalen, im Verhältnis stets großen 
Kern, der sich nach Giernsa um so heller blauviolett färbt im Gegen¬ 
satz zur ausgesprochenen Basophilie der kleinen Lymphocyten, je größer 
das Exemplar ist, um das es sich handelt. Nur selten sieht man ganz 
seichte Einbuchtungen, die nirgends den ganzen Zelleib durchschneiden. 
Das Chromatin ist in Form dicker Balken, die hellere oder ganz freie 
Stellen zwischen sich lassen, angeordnet. Nur bei den ganz großen Formen 
beobachtet man ein leptochr omatisches Chromatin werk im Sinne Pappen- 
h e i m f s. Der Protoplasmasaum ist meist schmal, nur selten von größerer 
Breite; viele Zellen auch ganz nacktkernig. Das Plasma meist ausge¬ 
sprochen lichtblau gefärbt, zuweilen um den Kern einen helleren Hof 
erkennen lassend. Nur sehr selten sieht man azurophile Granulationen. 
Nucleolen nach Giern sa auch in den großen Formen nicht zu sehen, 
dagegen lassen die äußerst zahlreichen Kerntrümiper ab und zu deutlich 
ein bis zwei scharf begrenzte Kemkörperchen erkennen. Bei Methylen¬ 
blaufärbung sieht man in reichlicheren gut erhaltenen großen einkernigen 
Zellen einen scharf begrenzten Nucleolus und zwar immer nur einen. 
Das Protoplasma färbt sich mit Methylgrün-Pyrenin bei den großen 
Formen leuchtend rot. Die Erythrocyten zeigen keine auffallende Ver¬ 
änderung. 

Am 19. September: 

Polynucleäre neutrophile 13,8 °/ 0 , kleine Lymphocyten 77,9 °/ 0 , 
große Lymphocyten 5,4 °/ 0 , Kerntrümmer 2,9 °/ 0 . 

Das Bild hat sich gegen den Befund am Tage vorher im wesent¬ 
lichen dahin geändert, daß die kleinen Lymphocyten nunmehr weitaus 
überwiegen: sie sind in einem Tag von 47,6 auf 77,9 °/ 0 gestiegen. 
Auch die polynucleären, also die reifsten Abkömmlinge des Granulocyten 
Systems haben sich wohl unter dem Einfluß der pneumonischen Infil¬ 
tration etwa verdreifacht. Myelocyten und Übergangsformen fehlten. 

Die klinische Diagnose lautete: akute lymphatische Leukämie. 
Pneumonia crouposa. 

Obduktionsbefund 20. September 1910 (Dr. Wossidlo) Nr. 386: 

Drüsen am Kieferwinkel vergrößert, grauweiß, auf 
dem Schnitt von markigem Aussehen; ebenso die Drüsen 
am Hals und in den oberen Schlüsselbeingruben; Schild¬ 
drüse: beide Lappen etwas vergrößert. — Tonsillen und 
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Trachealdrüsen geschwollen; pneumonische Infiltration des linken Unter* 
lappens. 

Milz fest mit dem Zwerchfell verwachsen, ziemlich groß (15:9:5), 
Kapsel überall verdickt, von zuckergußartigem Aussehen (470 g schwer); 
auf dem Schnitt von braunrotem Aussehen. Trabekel und Follikel 
springen etwas vor, Konsistenz: weich. 

Die periportalen Lymphdrüsen vermehrt und vergrößert. 

Gallenwege: durchgängig; Leber von entsprechender Größe, glatte, 
braunrote Oberfläche; auf dem Schnitt: braunrot. Zeichnung: verwaschen, 
läßt an einigen Stellen im Bindegewebe kleine, grauweiße Herdchen er¬ 
kennen. 

Die paravertebralen und retroperitonealen Lymphdrüsen bis zu 
Bohnengröße geschwollen, auf dem Schnitt von markigen graurötlichem 
Aussehen, einige zeigen punkt* und strichförraige Hämorrhagien; Lymph¬ 
drüsen der Leistenbeuge zeigen das gleiche Verhalten. 

Im Darm dunkelbraune Fäces; Schleimhaut kaum geschwollen, 
mäßige Blutfüllung, die Follikel und Peyer’schen Haufen sind stellen¬ 
weise, besonders im unteren Heum, stark geschwollen; Mesenterialdrüsen 
geschwollen, nirgends verwachsen, zeigen auf dem Schnitt markig-grau¬ 
weißes Aussehen, zeigen vielfach auch ein buntes, aus braunroten Flecken 
der Randzone und Hämorrhagien bestehendes Bild. Im Femur rotes Mark. 

Die histologische Untersuchung der Organe ergab folgendes: Im 
Knochenmarkausstrich dicht nebeneinander kleine bis mittelgroße Zellen 
mit großen, runden oder ovalen, glattkonturierten, dunkelblauviolett nach 
Giemsa gefärbten Kernen, die meist deutlich ein Kernkörperchen 
zeigen. Wo das Plasma erhalten ist, umgibt es den Kern als schmalen, 
hellblauen Saum; die Zellen entsprechen ganz den alB große Lympho- 
cyten im Blutbild bezeichneten Gebilden. Dazwischen diffus verteilte, 
sehr spärliche größere, meist deutlich breitleibigere, aber ebenfalls un- 
granulierte Zellen mit großem, unregelmäßig konturiertem, hellviolett 
gefärbtem Kern, der zuweilen zwei bis drei deutliche Nucleolen erkennen 
läßt; Protoplasma ist ebenfalls hellblau. Außerdem spärliche Myelocyten, 
meist neutrophile, vereinzelte Mastmyelocyten, keine eosinophil gekörnten; 
sehr spärliche Erythroblasten. 

Im Schnitt (aus dem Femurmark) ist das Fettmark an gleichmäßig 
über das ganze Präparat verteilten, allerdings stark rarefizierten Fett¬ 
zellen zn erkennen; das Zwischengewebe ist zum größten Teil dicht 
ansgefüllt mit kleineren Zellen vom Lymphocytentyp. Diese sind zwar 
an einigen Stellen besonders dicht gedrängt, doch kann man von eigent¬ 
licher Follikelbildung wohl kaum reden. Daneben Herde locker zwischen 
reichlichem Bindegewebe angeordneter größerer, blasenkerniger Zellen; 
nnr spärliche Myelocytan, dagegen reichlich Knochenmarksriesenzellen, 
sehr spärliche kernhaltige Rote, nur wenige Kernteilungsbilder unter 
diesen. Im Pappenheimschnitt zahlreiche, diffus verteilte, im Proto¬ 
plasma leuchtend rot gefärbte Zellen. 

Milz: Die normale Struktur ist völlig verloren gegangen; eine deut¬ 
liche Scheidung von Pulpa- und Follikulargewebe nirgends mehr vorzu¬ 
nehmen, nur in der wechselnden Blutverteilung macht sich noch ein ge¬ 
wisser Unterschied im Übersichtsbild bemerkbar. Daß es sich um Milz 
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handelt, erkennt man außerdem nur noch an den verbreiterten Trabekel¬ 
zügen. Das Zwischengewebe ist zum größten Teil ausgefüllt mit kleinen 
Bundzellen, nirgends Keimzentren. Ganz diffus verteilt sieht man dann, 
meist am dichtesten in der Nähe der Kapillaren, größere bläschenkemige, 
meist ausgesprochen breitleibige Zellen, von denen einige im Pappenheim¬ 
präparat einen leuchtendrot gefärbten Leib zeigen; nirgends Granulocyten. 

Druse (Hals- und Mensenterialdrüse): Gibt das Bild einer ganz gleich¬ 
mäßigen Randzellenanhäufung, und nur feine Bindegewebssepten lassen 
die Entstehung aus maximal hypertrophierten Follikeln erkennen. Gefäße, 
auch die feinsten Kapillaren, prall mit Blut gefüllt, an einigen Stellen 
kleine Keimzentren; herdförmige, rundliche, lockere Anhäufungen von 
größeren, breitleibigeren, bläschenkernigen Zellen, die sich scharf von 
den sie allseitig umgebenden „Lymphocyten“ abheben. In diesen Zentren 
zahlreiche Kernteilungsfiguren. Auch hier haben einige, meist vereinzelt 
auftretende Zellen ein mit Pappenheim leuchtendrot gefärbtes Proto¬ 
plasma. Stellenweise hat es den Anschein, als ob diese Zellen zum 
Kapillarendothel gehörten oder aus ihm hervorgingen; jedenfalls sieht 
man sie in unmittelbarer Nähe der Kapillaren am zahlreichsten und hier 
auweilen auch gehäuft. Die Kapsel ist überall dicht mit Rundzellen 
durchsetzt, die auch in das umgebende Fettgewebe eingedrungen sind 
und den Raum zwischen den Fettzellen dicht ausfüllen. 

Leber: Das interacinöse Gewebe dicht angefüllt mit Randzellen, die 
fest überall bis an die Läppchen herantreten, aber nirgends eindringen; 
auch unter der Kapsel auf weite Strecken dichte Zellinfiltration; in den 
Läppchen sind die Kapillaren mäßig stark mit Blut und Randzellen ge¬ 
füllt. Die Zellen entsprechen alle dem Lymphocytentyp: größere Formen 
werden hier nicht gefunden, ebensowenig Granulocyten; auch keine 
„Plasmazellen 44 . 

Gibt starke Eisenreaktion (Berlinerblau!) 

Niere: In der Rinde zahlreiche, rundliche, im Mark spärliche, läng¬ 
liche, meist um strotzend mit Blut gefüllte Gefäße gelagerte Randzellen¬ 
infiltrationen, die den in den übrigen Organen gefundenen entsprechen; 
daneben vereinzelte hyalin degenerierte und schon völlig atrophierte 
Glomeruli. 

Die intakten Malpighi’schen Körper sind stark mit Blut gefüllt. 

Lungen: In den pneumonisch infiltrierten Partien sind die Alveolar- 
septen reichlich durchsetzt mit kleinen und größeren Rundzellen; in dem 
fibrinösen Reticulum der Alveolen selbst dagegen sieht man neben 
spärlichen größeren, einkernigen Zellen vorwiegend polymorphkernige 
Leukocyten. 

Darm und Speicheldrüsen zeigen deutliche Hyperplasie der lym¬ 
phatischen Apparate, dagegen keine extrafollikuläre leukämische Wucherung. 

Oxydase- und Peroxydase-Reaktion völlig negativ bis auf einzelne, 
fein granulierte, diffus verteilte Zellen in der von den Btark geschwellten 
Follikeln eingeengten Milzpulpa. 

Auch im Blutausstrich keine Blaufärbung. 

Ein bis dahin gesunder 65jähriger Mann erkrankt an Pneumonie; 
eine nur zufällig vorgenommene Blutuntersuchung führt zur Ent- 
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deckung einer Leukämie, die sich nach dem histologischen Befund, 
sowie nach dem Ausfall der Fermentreaktion unzweifelhaft als eine 
lymphatische Systemerkrankung manifestiert. Schon das hohe Alter 
ist an diesen!! Falle bemerkenswert. Die Mitteilungen über Leukämie 
in hohem Alter sind selten. Lehndorff und Zack sowie Plehn 
sahen myeloische Erkrankung bei einer 73 jährigen (resp. 71 j. 
Frau); nur Pin eie s teilt eine lymphatische Leukämie bei einem 
73 jährigen mit. 1 ) Die Analyse der Blutzellen bot keine große 
Schwierigkeit, am wenigsten in den Präparaten vom ersten Tage, 
wo die großen Formen mit ausgesprochenen lymphocytären Eigen¬ 
schaften noch reichlicher waren. Auch die von Nägeli immer 
noch, trotz mancher gegenteiliger Befunde anderer Autoren, für die 
Lymphocytennatur einer Zelle angeführte Oligonuclearität traf hier 
zu. Man kann eigentlich hier nur von Mononuclearität reden. Am 
zweiten Tag überwiegen die kleinen Formen bei weitem: sie waren 
von 47,6 % auf 77,9 °/ 0 gestiegen, wohingegen die großen einen 
Abfall von 18,3 °/ 0 auf 5,4 °/ 0 zeigten. In diesem Präparat trat 
auch der Lymphocytencharakter der prävalierenden Zellen nicht 
mehr so deutlich hervor; dieses Undeutlich werden des Zellcharakters 
wird heute von den besten Hämatologen, selbst von einem so 
geübten Morphologen wie Pappenheim angegeben. Dieser Um¬ 
stand macht einen Entscheid, zu welchem System die vorliegenden 
Gebilde gehören, in den Fällen besonders schwierig, die ganz oder 
vorwiegend kleinzellig verlaufen, zumal man heute weiß, daß sowohl 
akute myeloische wie lymphatische Formen rein kleinzellig bleiben 
können. Im vorliegenden Falle bestand, wenn auch die Beob¬ 
achtung nur kurz war, die Tendenz im Blutbild, immer mehr klein¬ 
zelligen Charakter anzunehmen. Etwas Ähnliches beobachteten 
Denig und Welz, sowie A. Goldschmidt. Das Gegenteil, das 
allmähliche Übergehen einer kleinzelligen in eine großzellige lym¬ 
phatische Leukämie berichtet Luksch, und zwar glaubt er, daß 
dieser Übergang in seiner Beobachtung über die sog. Radkernzellen 
erfolgte. Jedenfalls spricht dieser häufig beobachtete Wechsel in 
der Größe der prävalierenden Zellform bei akuter sowohl wie auch 
bei chronischer lymphatischer Leukämie durchaus gegen die Stern- 
berg’sche These, daß es sich bei der großzelligen lymphatischen 
Leukämie im Gegensatz zu der kleinzelligen um ein malignes 
tumoröses Wachstum, um eine Leukosarkomatose, handele. 

Das Verhalten der großen „Mono“ Ehrlich’s, in unserem 


1) A. Smith teilte 3 Falle im Alter von 60—70 Jahren mit. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



136 


B*i.rz 


Digitized by 


Faiir spricht .-ehr für die N ä g e l i'sch*-n Ansichten über diese Zell¬ 
form: am er.-r.en Tag waren sie nur in sehr geringer Zahl 1 0.7 ö „ i vor¬ 
handen. nra dann ganz za versehwinden. Die Natur und vor allem 
die Genese dieser Zellen sind seit langem Gegenstand heftiger Kontro¬ 
versen zwischen den Vertretern der verschiedenen Richtungen in der 
Hämatoiogie. Vor allem spielt dabei die Granulation der Zellen 
eine wichtige Rolle. Pappen heim hält diese tur eine, allerdings 
nach seinen neusten Stadien von der lymphocytären Azur-Granulation 
verschiedene, besondere azurophile Granulation. N’ägeli hält sie 
für myeloische Körnelung und leitet damit die Zellen vom myeloiden 
System ab. als ganz besondere, normalerweise im Blut vorkommende 
Zellform. Als eine der zahlreichen von ihm hierfür ins Feld geführten 
Argumente betont er auch das mit den übrigen Abkömmlingen des 
Granulocytensystems gleichmäßig erfolgende Zurückgehen dieser 
Zell form bei lymphatischer Leukämie, wie in unserem Fall auch. 

Hynek nähert sich in seiner Monoeyten-Arbeit mehr der 
Pappenheim sehen Ansicht Vorzüglich eine negative Oxydase- 
reaktion bei einer Lymphoidocyten-Leukämie bestimmt ihn, die Ab¬ 
stammung der großen Einkernigen aus dem Knochenmark abzulehnen. 

Daß es sich um eine akute Leukämie handelt, zeigt zunächst 
der klinische Befund insofern, als die bei chronischer lymphatischer 
Leukämie nie vermißten ausgesprochenen Drüsenanschwellungen 
fehlten, allerdings die bei akuter Lymphämie so häufige hämor¬ 
rhagische Diathese konnte nicht festgestellt werden. Den sehr 
akuten Verlauf kann man wegen der Komplikation mit Pneumonie 
nicht verwerten. Auch die Anamnese kann nur für eine akute Form 
sprechen; außerdem im Blutbild die äußerst spärlich vorhandenen 
Azurgranula, die bei der chronischen Leukämie sehr häufig sind. 

Fall V. 

V. Hubert, 66 Jahre, Rentner. Aufgenommen: 8. Oktober 1910, 
gestorben: 11. Oktober 1910. 

Die Frau gibt an, daß der Kranke mit 28 Jahren geheiratet habe 
und bis dabin nie ernstlich krank gewesen sei. Mit 30 Jahren habe er 
einen Schlaganfall bekommen: Lähmung der rechten Seite, Verlust der 
Sprache, die auch für die Zukunft unbeholfen blieb. Die rechte Seite 
blieb paretisch. Seit langen Jahren soll Blutarmut bestehen; seit 
5 Monaten so schwach, daß er dauernd liegen muß; starke Blutungen 
aus Nase und Mund; Anfälle unbestimmter Art; Krämpfe wurden nicht 
beobachtet. Die Frau ist nie gravide gewesen. 

Befund 8. Oktober 1910: schwerer, unförmig dicker, unteraetster 
Mann; Bauch außerordentlich stark entwickelt; abnorm stark ent¬ 
wickelte Mammae. Auf Brust, Bauch und Beinen zahlreiche petechiale 
Blutungen. Kindskopfgroßer Nabelbruch mit stark erweiterten Haut- 
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gefallen. Parese der rechten Seite an Arm und Bein; teigiges Ödem 
an rechter Hand f Unterarm und am rechten Fuß; wachsbleiche Haut* 
färbe; Scleren leicht gelblich gefärbt; Schleimhäute sehr blaß; Schleim¬ 
haut des Mundes, besonders das Zahnfleisch stark geschwollen, z. T. 
mit einem festhaftenden, weißlichen Belag überzogen. Auf der Wangen¬ 
schleimhaut zahlreiche kleine punktförmige Blutungen; am weichen Gaumen 
ein etwa pfennigstückgroßes, schmutzig belegtes Geschwür. Tonsillen 
beiderseits stark geschwollen; Gebiß sehr defekt; die meisten Zähne 
stark gelockert. Keine besonderen Drüsenschwellungen abtastbar. Lungen 
frei. Atmung beschleunigt, aber mühelos. Herztöne dumpf; Puls klein, 
weich, frequent 100 Schläge regelmäßig. 

Leib diffus druckempfindlich. Leber und Milz nicht sicher ver¬ 
größert nachzuweisen. 

Sehnenreflexe rechts gesteigert; daselbst Fußklonus, kein deutlicher 
Babinski. Die linke Gesichtshälfte erscheint etwas verstrichen; leichte 
Benommenheit. Urin: hellgelb, sauer, Spur Alb. kein Indican, keine 
Bence-Jones’schen Eiweißkörper. Blut: Rote 1576 000, Weiße 15 000. 
Hämoglobin 35 °/ 0 Sahli, Färbeindex 1,1; im Blutbild herrschen die 
großen Lymphocyten vor, nur wenig polynucleäre, reichlich Normoblasten, 
starke Poikilocytose und Anisocytose. 

10. Oktober. Stärker benommen; die Ulcerationen am Gaumen 
werden größer; starker Foetor ex ore. 

11. Oktober. Zunehmender rapider Verfall; dauernd benommen; 
die Ödeme an der rechten Extremität nehmen zu; Exitus, bevor eine 
weitere Blutuntersuchung stattfinden konnte. Klinische Diagnose: akute 
aleukämische Lymphadenose. 

Eine genauere Auszählung der am 8. Oktober gewonnenen Präparate 
hatte folgendes Ergebnis: 

Polynucleäre neutrophile 18,4 °/ 0 (2760), kleine Lymphocyten 

0,8 °/ 0 (120), große Lymphocyten 11,3 °/ 0 (1695), große Monocyten 
3,9% (585), Myeloblasten 51,9% (7785), Übergangsformen 8,1 % (1215), 
außerdem 5,5 % (825) kernhaltige rote Blutkörperchen. 

Es wurde versucht, bei der Auszählung des nach Giemsa gefärbten 
Präparates, die das Bild beherrschenden großen Einkernigen zu trennen 
in große Lymphocyten und Myeloblasten (Lymphoidocyten Pappenheim’s), 
vorzüglich unter Berücksichtigung der von Pappenheim besonders als 
Unterscheidungsmerkmale in den Vordergrund gestellten Kernstruktur 
und Kernform. Es sei ausdrücklich betont, daß diese Auszählung erst 
vorgenommen wurde nach Kenntnisnahme des histologischen Befundes. 
Weiterhin waren für die Zuteilung maßgebend: Färbung und Breite des 
Protoplasmas, Nucleolen, Granulationen. 

Obduktionsbefund (Dr. Loeschke): 11. Oktober 1910. Nr. 405. 

Kleine, außerordentlich fette, männliche Leiche; große paraumbili- 
cale Hernie; Testis inguinalis dexter. Sämtliche Höhlen des Schädels 
frei; — Hirnsinus frei. Die Innenfläche der Dura an der linken Seite 
überzogen von einem hämorrhagischen Häutchen. Pia zart, gut abziehbar; 
geringe Arteriosclerose der basalen Gefäße; Hirnnerven: ohne besonderen 
Befund. Die Konsistenz des Gehirns ist auffallend fest und zäh; die 
Rinde hat normale Breite; die Ventrikel sind mittelweit; ein Herd ist 
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nicht zu finden. Im Hirnstamm und verlängerten Mark keine Strang¬ 
degeneration. Mediastinum : fettreich; kein Thymusrest; keine Drüsen ; 
beide Pleurahöhlen frei; Herzbeutel: frei; Herz von mittlerer Größe; 
Muskulatur und Klappen: intakt; Gefäße frei; die Lungen zeigen ge¬ 
ringe Herabsetzung der normalen Elastizität; aus dem Querschnitt quillt 
beiderseits sehr reichlich schaumige Flüssigkeit; man sieht einige wenige, 
kleine, körnig verdichtete Herdchen; keine Schwellung der Bronchial¬ 
drüsen. — Beide Tonsillen: groß, grouweißlich verfärbt; auf dem Quer¬ 
schnitt sieht man grau-weißliche Herdchen; der lymphatische Apparat 
des Zungengrundes ist stark entwickelt; in der Schilddrüse ein hämor¬ 
rhagischer Kolloidknoten. Die Lymphdrüsen, vor allem in der Gegend 
der Tonsillen bis haselnußgroß; auf dem Schnitt fleckig-braun-rot, stellen¬ 
weise rostfarben, sie setzen sich absolut scharf vom umliegenden Gewebe ab. 

Milz: auf etwa das Vierfache vergrößert; mit verdickter weißlicher 
Kapsel; auf dem Schnitt dunkelbraun-rot, körnig. 

Die Nebennieren zeigen zentrale Spaltung, lipoidfreie Rinde, breite 
weiße Markschicht. Nieren liegen in einer außerordentlich Btark ent¬ 
wickelten Fettkapsel; in der leicht abziehbaren Capsula fibrosa petechiale 
Blutungen, ebenso auf der Nierenoberfläche, diese ist glatt mit einigen wenigen, 
kleinen narbigen Einziehungen; Farbe: blaßrötlich mit graulichen Flecken; 
auf dem Schnitt Rinde mittelbreit, blaß, fettig, Zeichnung verwaschen; 
auf der Blasenschleimbaut einige kleine Blutungen. Im Magen und Duo¬ 
denum vollständig intakte blasse Schleimhaut von mittlerer Dicke. 

Leber: sehr stark vergrößert, mit verdickter weißlicher Kapsel, auf dem 
Schnitt ausgesprochen rostfarbig, schwärzt sich mit Schwefelammonium. In 
der Leberpforte einige erbsengroße Drüsen mit braunrotem Querschnitt. 

Die Darmschleirahaut intakt; lymphatischer Apparat nicht ge¬ 
schwollen, sehr fettreiches Gekröse; Mesenterialdrüsen nicht vergrößert. 

Pankreas hochgradig fettdurchwachsen. 

Die retroperitonealen, paravertebralen und Leistendrüsen sind bohnen- 
bis walnußgroß und zeigen dunkelroten Querschnitt. 

Arteriosklerose der Aorta. 

Die Hoden sind außerordentlich klein, narbig, lassen nirgends mehr 
Parenchym erkennen, in jedem findet sich ein über erbsengroßer, un¬ 
regelmäßiger Kalkeinschluß. 

Geringe entzündliche Veränderung der Gelenke. Knochenmark in 
der Wirbelsäule: sehr reichlich, von* graugrüner Farbe, ebenso im Ober¬ 
schenkelknochen, hier mit dunkelroten, hämorrhagischen Flecken durchsetzt. 

Blut: auffallend wässerig, wenig Speckhautgerinnsel. 

Der histologische Befund entsprach dem einer myeloiden Leukämie: 
mit myeloischer Umwandlung von Milz und Drüsen, Hyperplasie des 
myeloischen Gewebes im Knochenmark. Tn der Leber fanden sich intra- 
aber auch ausgedehnte interacinöso leukämische Vegetationen, die mit 
den intraacinösen in kontinuierlichem Zusammenhänge stehen. 

Oxydase- und Peroxydasereaktion in Blut-Knochenmarkausstrichen 
und an allen Organgefrierschnitten völlig negativ. 

Die Deutung der Erkrankung war in diesem Falle intra vitam 
durch die bestehende schwere Anämie und das quantitativ durch- 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über Leukämie mit besonderer Berücksichtigung der aknten Form. 139 


aus nicht leukämische Blutbild erschwert. Das Überwiegen der 
großen Einkernigen im Blutausstrich entschied auch hier die kli¬ 
nische Annahme einer akuten lymphatischen Leukämie oder besser 
einer akut verlaufenden aleukämischen Lymphadenose. Das Er¬ 
gebnis der histologischen Untersuchung zwang, diese Diagnose zu¬ 
gunsten einer myeloiden Form fallen zu lassen. Eine genauere 
Analyse der Blutzellen ließ post hoc dann auch die weitaus größte 
Zahl der prävalierenden großen, einkernigen Elemente den Myelo¬ 
blasten (resp. Lymphoidocyten Pappenheim’s) zuweisen, so daß 
nur ein geringer Prozentsatz von kleinen (0,8 °/ 0 ) und großen (11,3 °/ 0 ) 
Lymphocyten übrig blieb. Auch hier bewährten sich wieder als 
diifenrentialdiagnostische Anhaltspunkte vor allem Kernstruktur 
und Kernform, Beschaffenheit der Granulation, Plasmagröße und 
Färbbarkeit. Nucleolenzahl und Anwesenheit oder Fehlen eines 
perinucleären Hofes ließen im Stich. Letzterer wurde auch bei 
sicher lymphoidocytären Elementen (also Myeloblasten Nägel i’s) 
gesehen. Die Nucleolenzahl schwankte bei diesen zwischen 1 und 3; 
in den Lymphocyten, auch in den großen, kamen sie nicht deutlich 
zur Darstellung. Zu den großen Mononucleären wurden nur solche 
Zellen gerechnet, die deutlich die von Nägeli verlangte, feine, 
stäubchenförmige Granulation aufwiesen, die auch hier wieder von 
den azurophilen Körnen) der Lymphocyten gut zu unterscheiden 
war. Bezüglich der Dauer der ganzen Erkrankung konnte auch 
die Organuntersuchung keine absolut sichere Auskunft geben. Nach 
der Anamnese bestand schon lange eine starke „Blutarmut“. Wenn 
auch auf diese Aussage bei dem hochgradig adipösen und seit 
Jahren (wegen der Hemiplegie) bettlägerigen Manne nicht viel 
Gewicht zu legen ist, so liegt hier doch, wie das schon bei vielen 
Beobachtungen der Fall war, die Frage nahe: War die Anämie, 
die ja z. Z. der Untersuchung zweifellos bestand und mit den nur 
spärlich festzustellenden Myelocyten, dem Fehlen von Erythro- 
blasten und basophilgranulierten Roten dem apiastischen Typ ent¬ 
sprach, mit dem leicht erhöhten Index aber etwas Perniziosaähnliches 
hatte, das Primäre und hat sich auf diesem Boden eine Leukämie 
entwickelt; handelt es sich also um das Bild der sog. Leukanämie 
(Leube’s)? Die Beziehungen zwischen Anämie und Leukämie 
sied vielfach erörtert worden. Die Entscheidung, was das Wesent¬ 
liche ist, die anämische oder leukämische Komponente des Blut¬ 
bildes, ist klinisch oft deshalb schwer, weil auch viele andere in¬ 
fektiös-toxische Erkrankungen (Sepsis, Pneumonie, Malaria) mit 
hochgradiger Anämie und Myelocytose einhergehen. So wird der 
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Fall, der L e u b e zur Aufstellung des Begriffes „Leukanämie“ Ge¬ 
legenheit gab, von Nägeli, sicherlich mit vollem Recht, als ein¬ 
fache schwere infektiöse Anämie gedeutet. Ist eine Leukämie 
sichergestellt, so wird diese heute fast von allen Autoren (Nägeli, 
Pappenheim, Hirschfeld, Luce u. a.) als das primäre Leiden 
Angesehen und die Anämie als Folgeerscheinung aufgefaßt. Nur 
glaubte man früher, daß hauptsächlich die lymphatischen Leuk¬ 
ämien zur Anämie führten, indem man sich die Entstehung der 
Blutverarmung rein mechanisch durch Verdrängung des erythro¬ 
poetischen Gewebes infolge der hochgradigen lymphatischen Hyper¬ 
plasie im Knochenmark vorstellte, ähnlich der Wirkung von Tumor¬ 
metastasen; Pappenheim spricht dann von myelophthisischer 
Anämie; hält diese hier, nämlich bei lymphatischer Leukämie, für 
etwas ganz Selbstverständliches und eine besondere Bezeichnung 
für diesen Symptomenkomplex deshalb unter diesen Umständen für 
ganz überflüssig. 

Anders bei den myeloiden Formen. Hier sollte man a priori 
keine Anämie erwarten, da ja myeloisches und erythropoetisches 
Gewebe in ihren Funktionen jedenfalls nach dualistischer Auf¬ 
fassung Hand in Hand gehen. Trotzdem wird heute das Bestehen 
einer auch hochgradigen Anämie bei myeloischer Erkrankung nicht 
mehr bestritten. Allerdings ist das Blutbild dann häufig kein 
„typisches“ mehr, wiedas Hirschfeld für diese Kombination ver¬ 
langte. Er sagt selbst, daß in einer seiner Beobachtungen die 
Zeichen der schweren Anämie gleichzeitig mit dem Schwinden der 
Eosinophilen und Mastzellen einsetzten. Das letztere ist uns heute 
ein ganz geläufiges Merkmal für plötzliche Verschlimmerungen im 
Verlaufe einer chronischen myeloiden Leukämie. Auch bei den 
akuten myeloiden Leukämien fehlen, wie das schon oben erörtert, 
diese Zellen häufig. Und viele der später publizierten Leukämie¬ 
fälle angeblich lymphatischer Provenienz gehören in der Rubrik 
der Myeloblastenleukämie, so m. E. auch der Luce’sche Fall. Selbst 
Hirsehfeld’s Beobachtung einer angeblich lymphatischen Leuk¬ 
anämie erscheint mir mit der myeloischen Metaplasie in Leber, Milz 
und besonders in den Drüsen — die histologischen Details fehlen in 
dem Aufsatz — durchaus nicht einwandfrei; jedenfalls dürfte sie mit 
ihren hohen (—40%) Quoten neutrophiler Polynucleärer im Blut 
nicht dazu angetan sein, überzeugte Anhänger der prinzipiellen 
Trennung der Lymphocyten und Granulocyten in ihrer Anschauung 
irre zu machen, wie das Hirschfeld vermeint 

Bei der Myeloleukanämie muß man zur Erklärung der Anämie 
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seine Zuflucht nehmen zur Annahme eines hämolytischen Prozesses 
im Gefolge der infektiös-toxischen Affektion, um die es sich nach 
Pappenheim, ganz analog seinen jüngst bekannt gegebenen An¬ 
schauungen über die perniciöse Anämie, auch bei der Leukämie, 
besonders der akuten, handelt, welcher Annahme die in letzter Zeit 
sich mehrenden bakteriellen Blutbefunde bei der Leukämie eine 
gewisse Stütze geben, der dagegen der sichere Boden positiver 
tierexperimenteller Resultate noch fehlt. Die Hühnerleukämien 
Ellermann’s und Bang’s können hier, wie Sehridde nachwies, 
nicht als beweisend gelten. Den Ausfall der Eisenreaktion in den 
Organen, besonders in der Leber, kann man zum Entscheid der 
Frage, ob es sich um eine Anämie handelt, keineswegs heran¬ 
zuziehen, wozu Luce seinerzeit noch sehr neigte. Wir haben starke 
Siderosis bei sicheren myeloischen (Fall V) und lymphatischen 
(Fall IV und IX) Leukämien gesehen, die intra vitam natürlich 
eine meist bedeutende Anämie zeigten. Ellermann betonte 
diesen Punkt erst kürzlich: „Die Siderosis ist nicht im mindesten 
für essentielle perniziöse Anämie charakteristisch, vielmehr findet 
sie sich auch oft bei anderen Anämien, sowie bei Leukämien.“ 

Ein anatomisches Substrat für die vor 36 Jahren erlittene 
Hemiplegie wurde bei der Autopsie nicht gefunden. Ob Lues 
eine Rolle spielte, kann ebenfalls nicht mit Sicherheit gesagt werden. 
Die Serumreaktion wurde nicht ausgeführt. Nur die Hodenatrophie 
könnte hierfür verwertet werden; doch fällt sie vielleicht auch in 
das Gebiet der, vor allem von Bartels auch in der Tuberkulosefrage 
in ausgedehntem Maße herangezogenen hypoplastischen Konstitution, 
auf deren eventuellen Zusammenhang auch mit der Leukämie er 
zuerst aufmerksam gemacht hat. Wir kommen auf diesen Punkt 
bei Gelegenheit eines weiteren Falles ausführlicher zurück. Von 
einem Status thymico-lymphaticus konnte man jedenfalls unbedingt 
hier sprechen. 

Fall VI. 

F., Klara, Ehefrau, 30 Jahre. Aufgenommen: 3. August 1910: 
gestorben 17. Dezember 1910. 

Anamnese: Familienanamnese belanglos. 

In früheren Jahren angeblich nie ernstlich krank gewesen; hat 6mal 
geboren, Gebarten waren normal; letztes Kind vor einem Jahr, wurde 
von ihr gestillt, bis vor 3 Monaten; setzte damals wegen großer, all¬ 
gemeiner Schwäche das Kind ab; mußte sich bald hinlegen, hatte starken 
Husten mit gelblichem, schleimigem Auswurf, den sie früher nie be¬ 
merkt haben will. Als der Husten nachließ, stand sie wieder auf, be¬ 
merkte damals, daß nach längerem Aufsein die Knöchelgegend auschwellte. 
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Vor 14 Tagen begann das „Gesiebt“ dick su werden, besonders 
auf der linken Seite, auch der Hand sei so stark geschwollen gewesen, 
daß sie nicht habe essen können; daneben Schmerzen im Rücken und 
in der Herzgegend. Seit 3 Wochen besteht haitnäckiger Durchfall. 
Menses, die früher immer regelmäßig waren, sind seit der letzten 
Schwangerschaft nicht wieder aufgetreten; ist in den letzten Wochen 
stark abgemagert; dauernd appetitlos. 

Befand 3. August 1910: Stark abgemagerte (80 Pfd.) Frau; Haut 
von auffallend dunkler, schmutzig brauner FarbeGesicht eingefallen; 
Augen tiefliegend; Schleimhäute sehr blaß; keine Ödeme, keine Gelenk¬ 
schwellungen; auf der Haut des Rumpfes und der Extremitäten, be¬ 
sonders stark an den Unterschenkeln sieht man zahlreiche kleinste bis 
stecknadelkopfgroße, nicht erhabene Fleckchen, die 8. T. schon abge¬ 
blaßt sind. 

Über den Lungen links unten: geringer Katarrh, keine Schallver¬ 
kürzung, kein Husten, kein Auswurf. Der Leib ist etwas aufgetrieben; 
Leber vergrößert (18:15:7), Milz vergrößert 15:9; deutlich palpabel. 
Am Kieferwinkel beiderseits eine gut walnußgroße, leicht druckempfind¬ 
liche Drüse zu fühlen; zu beiden Seiten des Halses und in der Leisten¬ 
beuge beiderseits kleine, nicht empfindliche Drüsen zu fühlen; das Zahn¬ 
fleisch ist deutlich geschwollen, von rosaroter Farbe, stellenweise leicht 
weißlich belegt, sehr empfindlich, blutet sehr leicht. Nervensystem ohne 
Befund. Die Wadenmuskulatur ist außerordentlich druckempfindlich (!). 
Abgesehen von allgemeiner großer Müdigkeit (kann immer schlafen) be¬ 
stehen zurzeit keine Beschwerden. Im Urin feine Spur Albumen, keine 
Formelemente. 

Das Allgemeinbefinden in den ersten Wochen sehr schlecht. Dauernd 
Fieber bis 39° mit morgendlichen Remissionen; eine Venentbrombose 
mit starken Schmerzen bringt die Kranke noch mehr zurück. Stuhl 
zeitweise dünnflüssig mit Schleirabeimengung; starker Tenesmus; im Stuhl 
kein Blut, keine Parasiteneier. Zeitweise heftige Schmerzen auf der 
Brust; über der rechten Spitze mäßiger Katarrh; später auch über beiden 
Unterlappen mit pleuritischem Reiben, kein Auswurf, wenig Hustenreiz. 
Die Drüsen am Kieferwinkel wachsen, ebenso die linksseitigen Achsel¬ 
drüsen bis gnt Apfelgröße, sind dabei leicht empfindlich. Die Petechien 
schwinden; Zahnfleisch bleibt leicht geschwollen, neigt zu Blutungen; 
Tonsillen dauernd etwas geschwollen. Pirquet schwach positiv; Wasser¬ 
mann: negativ. Zuerst wurde Sol. Fowleri in steigender Dosis gegeben, 
dann 11 Injektionen von Natr. cacodyl. Daneben fanden Röntgen¬ 
bestrahlungen (9 mal 5 Minuten, mittelharte Röhre) statt. 

Röntgenbefund: das erste Bild vom 8. August zeigt ganz normale Yerhält- 
nisse; das zweite vom 5. Oktober zeigt deutlichen linksseitigen Hilusschatten. 

Unter der Injektion und Röntgenbehandlung trat langsam eine 
Besserung ein; die allgemeine Schwäche ging zurück; wurde völlig 
fieberfrei; Urin dauernd eiweißfrei; auch der Bence- Jones’sche Eiweiß¬ 
körper konnte nie nachgewiesen werden. Am 17. Oktober wurde Pat. 
auf ihren dringenden Wunsch mit 6 Pfd. Gewichtszunahme entlassen. 

Schon 2 Tage später wird sie in sehr desolatem Zustand wieder 
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eingeliefert: zu Hause hatten sich sofort wieder heftige Durchfälle ein¬ 
gestellt (Diät?). 

Befund: leichte Cyanose, starke Dyspnoe, kühle Extremitäten; 
starke Schmerzen in der linken Brustseite, wo die Rippen druckempfind¬ 
lich sind; ebenso Sternum sehr klopfempfindlich; über den Lungen keine 
Veränderungen; Drüsenpakete unverändert, ebenso Leber und Milz. 

Die Kranke hat sich nach der zweiten Aufnahme wieder leidlich 
erholt, nachdem in den ersten Tagen starke, quälende Durchfälle be¬ 
standen hatten. Die dünnen Stühle enthielten viel Schleim, kein Blut; 
eine Untersuchung auf Tuberkelbazillen fiel negativ aus. 

Urin enthielt Spur Alb. reichlich Indican, keine Bence-Jones’schen 
Eiweißkörper, keine Zylinder; keine Diazoreaktion. Das anfangs be¬ 
stehende hohe Fieber ging zurück, so daß die Kranke zeitweise auf¬ 
stehen konnte; auch die Knochenschmerzen gingen zurück; dagegen 
häufig Schmerzen auf der Brust, die vor allem in die linke Schulter 
&U8strahlen; über den Lungen nur geringe katarrhalische Erscheinungen, 
zuweilen Rasseln über der linken 8pitze, keine Dämpfung; kein Husten, 
kein Auswurf; am Herzen keine Veränderungen, abgesehen von einem 
systolischen Geräusch an der Spitze. Die Drüsenpakete, Milz und Leber 
unverändert; Zahnfleisch blutet leicht. 

Am 14. Dezember, also 4 Tage vor dem Tode, werden zum ersten¬ 
mal die weißen Zellen vermehrt gefunden, die Zahl steigt dann langsam 
an — 101800. 

Zunehmender Verfall, kleiner, fliegender, frequenter Puls ; völlig be¬ 
nommen. Das Gesicht war in den letzten Tagen durch die stark zu¬ 
nehmende Schwellung der Hals- und Kieferdrüsen ganz unförmlich ge¬ 
worden, der Mund konnte kaum geöffnet werden; es trat starker Speichel¬ 
fluß apf. Am 17. Dezember Exitus. 

Uber den Blutbefund in quantitativer und qualitativer Richtung 
orientieren am besten die beiden nebenstehenden Tabellen I und II. 

Der Färbeindex, der sich zuerst meist etwas unter 1,0 einstellte, stieg 
erst gegen das Ende zu deutlich über 1,0. 

Bezüglich der morphologischen Befunde seien folgende Notizen 
hinzugefügt: 

8. August: unter den Roten ausgesprochene Poikilocytose, keine 
Normoblasten; unter den weißen überwiegen die kleinen Lymphocyten. 

15. August: unter der Gruppe: Große Einkernige sind Myeloblasten, 
Riederformen, Türk’sche Reizformen und Übergangszellen zusammengefaßt, 
da eine auch nur einigermaßen sichere Differenzierung nicht möglich 
'war. Reizformen meist mit ein bis zwei deutlichen Nucleoli, wabigem 
Bau der großen Kerne, fein basophilem Protoplasma, das zuweilen einige 
halbkugelförmige kleine Ausstülpungen erkennen läßt. Die kleinen und 
großen Lymphocyten zum Teil mit deutlichen azurophilen Körnern, die 
wenigen großen Mono mit ausgesprochen staubförmiger Granulation von 
neutrophilem Gepräge. Unter den Reizzellen auch einige mit großen 
unförmigen, grotesk gebuchtetem Kern (Türk); Plasmazellen mit sehr 
schönem Radkern. 

8. September. Unter den großen einkernigen deutliche Rieder- 
formationen. 
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Tabelle I. 


Datum 

Rote 

Zellen 

Weiße 

Zellen 

Hämoglobin 
nach Sahli 
oder Tallqnist 
% 

8. VIII. 

2 270000 

2500 

30 

15. VIII. 

— 

4000 

30-35 

22. VIII. 

1495000 

4 825 

40 

1. IX. 

1380000 

2 950 

40 

5. IX. 

1260000 

4 750 

— 

8. IX. 

1440 000 

2500 

40 

17. IX. 

1220000 

3 400 

1 30 

21. IX. 

1200000 

3300 

25 

26. IX. 

1120000 

1900 

— 

1. X. 

1160000 

2 850 

30 

14. X. 

1650000 

3 400 

30 

20. X. 

1420000 

3300 

30 

6. XI. 

1410000 

4 550 

25 

12. XI. 

1680000 

5300 

35 

18. XI. 

1440000 

7200 

30 

28. XI. 

1550000 

7800 

40 

30. XI. 

1450000 

6300 

45 

6. XII. 

— 

7800 

-— 

14. XII. 

1200 000 

65800! 

45 

15. XII. 

904000 

99400! 

40 

16. XII. 

( _ 

89 700 

— 

17. XII. 

— 

101800 

— 


17. September. Unter den Riederformen einzelne mit feingestäubten 
Granulis, die teils rot, teils violett gefärbt sind, ebenso einige mit vier 
bis fünf Nucleolen und amitotischer Kernteilung; zwischen kleinen und 
großen Lymphocyten alle Übergänge. 

14. Oktober. Wiederum laufende Übergänge von kleinen zu großen 
Lymphocyten, beide Formen zum Teil mit schönen stäbchenförmigen Azur- 
granulis; Übergänge zwischen typischen Riederformen zum Charakter 
der Reizformen Türk’s mit feinen, staubförmigen, teils azurophilen (?), 
teils neutrophilen Granulis; die stark gebuchteten wabigen Kerne zeigen 
ein bis zwei, häufig aber auch vier bis fünf Nucleolen. Das Plasma der 
großen Lymphocyten ausgesprochen basophil mit stärkerer Färbung der 
Peripherie. Bei den Übergangs- und Reizformen zeigt das Protoplasma 
einen mehr blauvioletten Farbenton in diffuser Ausbreitung; die Roten 
wie oben. 

6. November. Die großen Zelltypen mit großen, stark gebuchteten, 
zum Teil schon direkt polymorphen Kernen von leptochromatischer 
Struktur nehmen zu; Plasma bei diesen meist hellblau, gleichmäßig, zum 
Teil aber auch mehr dunkelgrau; einzelne mit neutrophiler und azuro- 
philer(?) Granulation (Promyelocyten). Unter den Roten Normoblasten. 

12. November. Weitere Zunahme der oben geschilderten Zellen; 
sie zeigen nunmehr Übergänge zu Zellen mit basophilem Plasma, aus¬ 
gesprochen perinucleärem Hof, pachychromatischem Kern, der zuweilen ein 
bis zwei, selten mehr Nucleolen erkennen läßt, so daß vielfach die Zu¬ 
weisung zur Gruppe der großen Lymphocyten vom Riedertyp oder zu 
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den Übergangs- und Beizformen außerordentlich schwer fällt Deutliche 
Azurgranula sieht man nur in Zellen, die auch im übrigen ausge¬ 
sprochenen Lymphocytencharakter zeigen; bei den übrigen gleichen die 
feinen Granulationen mehr einer Bestäubung. Alle Übergänge zwischen 
großen und kleinen Lymphocyten (Mesolymphocyten Pappen heim’s). 

28. November. Beife Myelocyten sowie auch die Vorstufen zu ihnen 
und ebenso die Übergänge von ihnen zu polynucleären (Metamyelocyten) 
nehmen zu. 

14.—17. Dezember. Auch bei der nunmehr einsetzenden starken 
absoluten Vermehrung der Weißen (leukämisches Blutbild) prävalieren 
die großen Einkernigen. Alle Übergangsformen vom ungranulierten 
Myeloblasten Naegeli’s oder, wie Pappenheim weniger präjudi- 
vierend diese Zellen nennt, von den Lymphoidocyten zu reifen Myelo¬ 
cyten. Gerade bei den Übergangsformen ist die oft bizarre Kern¬ 
formation auffallend. Kontrollpräparate nach Triacid zeigen bezüglich 
der Granulation die gleichen Verhältnisse. Im Methylgriin-Pyroninpräparat 
zeigen die meisten einen schwachroten, nur wenige einen leuchtendroten 
Pr o topl asm asau m. 

Altmann-Scbridde’sche Granulationen wurden in den großen Ein¬ 
kernigen nicht gefunden. Die Normoblasten haben deutlich zugenommen 
(a. Abbild. 1 auf Taf. II). 

Obduktionsbefund (Dr. Welz), 17. Dezember 1910, Nr. 495: 

Dürftig genährte, weibliche Leiche mit geringem Fettpolster; keine 
Ödeme; Haut welk. Zähne stehen weit hervor, fallen bei leichter Be¬ 
rührung aus. Starker Fäulnisgeruch ans dem Munde. Axillar- und 
Cubitallymphdrüsen sind stark geschwollen, paketweise palpabel. 

In den Stammganglien eine haselnußgroße Blutung mit offener Kom¬ 
munikation in den rechten Ventrikel; Axillarlymphdrüsen sehr stark (bis 
apfelgroß) vergrößert, weißlich, markig, geschwollen. 

Die linke Pleurahöhle frei; linke Lunge entsprechend groß, an der 
Spitze einige alte, schwärzliche, narbige Einziehungen; auf dem Schnitt 
gleichmäßig grauweißliche, körnige Verdichtungsherde, zwischen ihnen 
ist das Lungengewebe chronisch-pneumonisch verdickt, der Luftgehalt 
herabgesetzt; Unterlappen gut lufthaltig, blutreich, rötlich. Hiluslymph- 
drüsen groß, anthrakotisch oder grauweiß, derb. Rechte Pleurahöhle frei; 
rechte Lunge enthält ebenfalls auf dem Schnitt im Oberlappen wallnuß¬ 
große Verdichtungsherde, wie die linke. Mittel- und Unterlappen gut 
luft-, saft- und bluthaltig; Hilusdrüsen wie links; Hals- und Rachen¬ 
organe, Zahnfleisch und die angrenzenden Teile der Wangenschleimbant 
stark geschwollen. Schilddrüse etwas groß, braunrot, derb, sonst o. B. 
Halslymphdrüsen besonders stark geschwollen, bis wallnuß- und klein¬ 
apfelgroß. 

Milz groß und weich (20: 11 : 5 cm). Kapsel schlaff, graubläulicb, 
ohne Verdickungen. Leber groß, braunrot, glatt, derb; Schnittfläche 
mit deutlicher Läppchenzeichnung; Gallenwege frei. 

Darmschleiiuhaut überall beträchtlich geschwollen; graurötlich,Serosa- 
überzug glatt und spiegelnd. Das Mesenterium weist namentlich an der 
Ansatzstelle des Darmes reichlich scharf begrenzte dunkelrote Flecken 
(Blutextravasate) auf. Mesonteriallymphdrüsen groß, grauweißltch. 
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Knochenmark der langen Höhrenknochen und der Wirbel von braun« 
rötlicher Farbe. 

Histologischer Befund: Entspricht im Knochenmark, Milz und Leber 
ganz dem einer myeloischen Leukämie. In den myeloischen Herden vor¬ 
wiegend Myeloblasten, die sich in der Leber sowohl intra- wie auch inter- 
acinös nachweisen lassen. 

Die Drüsen zeigen ein sehr wechselndes Verhalten; zum Teil (be¬ 
sonders die Halsdrüsen, die peribronchialen und trachealen Drüsen) sind 
sie in nekrotisches Gewebe verwandelt, zum Teil völlig in gleichmäßiges 
„Mark“-Gewebe umgewandelt, das nirgends mehr den normalen Bau er¬ 
kennen läßt; wieder andere zeigen noch deutliche Follikel unter der 
Kapsel, die hin und wieder sogar von besonderer Größe sind. Die 
Nekroseherde sind vielfach, wenigstens von einigen Seiten, von dichtem, 
markartigem Zellgewebe umgeben, das noch Ausläufer in die gleich¬ 
mäßige Käsemasse hereinzusenden scheint. Am stärksten verkäst sind 
die bronchialen und mediastinalen Lymphknoten, in denen in einigen 
Schnitten nur noch stellenweise ein schmaler Zellsaum lymphatischen 
Gewebes zu sehen ist; zum Teil hochgradige Anthrakose; — nur sehr 
spärliche Biesenzellen. 

In den infiltrierten Lungenabschnitten neben kleineren und größeren 
Käseherden ausgedehnte Bezirke, in denen Alveolen und Alveolarsepten 
dicht mit Markzellen angefüllt sind; die Gefäße sind meist stark gefüllt, 
zum größten Teil mit den gleichen Zellen, weniger mit Blut, doch wird 
eine auffallende perivaskuläre Zellanhäufung vermißt (Fleischmann!) 
Die Zellen zeigen hier das gleiche Verhalten, wie an den anderen Stellen; 
viele Erythroblaston, keine Granulocyten. 

Cor: Unter dem verdickten Epikard fast allenthalben mehr oder 
weniger breiter Saum ganz locker in einem weitmaschigen, zum Teil 
rundzellig infiltrierten Bindegewebsstroma angeordneter Markzellen, an 
einigen Stellen sieht man diese io dichten Zügen zwischen die Muskel¬ 
bündel eindringen, ohne diese selbst zu destruieren, sondern sie lediglich 
verdrängend; außerdem um quer getroffene Gefäße innerhalb der Mus¬ 
kulatur geringe Zellwucherung. 

Die Schleimhaut der Mundhöhle, besonders die Gegend der Ton¬ 
sillen, zeigt sich an den verschiedensten Stellen von breiten Bundzellen¬ 
lagern unterminiert; im Darm treten zuweilen die Follikel besonders 
stark und anscheinend gewuchert hervor. 

Oxydase- und Peroxydasereaktion: In den Drüsen um die nekroti¬ 
schen Herde herum blau granulierte Zellen; ebenso positiv an intra- 
acinösen Vegetationen in der Leber. An Blutausstrichen negativ. 

Um noch einmal kurz zu rekapitulieren, stellte sich hier bei 
einer bis dahin gesunden und nicht belasteten 30jährigen Frau im 
Anschluß an eine Geburt und eine 7 monatige Stillperiode schweres 
allgemeines Krankheitsgefühl ein mit Fieber, Durchfällen, Schweißen, 
großer Blässe und allgemeiner Prostration. Klinisch sichere tuber¬ 
kulöse Manifestationen fehlen. Erscheinungen entzündlicher Natur 
von Seiten der Mundschleimhaut. Halsdrüsenschwellungen, petechiale 
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Blutungen, sowie Milztumor führen zur Blutuntersuchung, die neben 
einer deutlichen und bald zunehmenden Anämie eine ausgesprochene 
Leukopenie mit bedeutsamer qualitative! 4 Veränderung des Blut¬ 
bildes ergibt. 

Die klinische Diagnose für diese unter dem Bilde des morbus 
Werlhofi verlaufende Erkrankung lautete: akute aleukämische 
Lymphadenose wegen des Überwiegens der Einkernigen im Blut 
und der Halsdrtisenschwellungen. Diese Annahme wurde, wenigstens, 
was die Diagnose Leukämie betraf, bestätigt schon intra vitam 
als das Blutbild, allerdings erst 4 Tage vor dem Tode, bei der im 
ganzen sich über 4 Monate erstreckenden Beobachtung, ein aus¬ 
gesprochen leukämisches wurde. Die histologische Untersuchung 
dagegen brachte insofern eine Überraschung, als es sich nicht um 
eine lymphatische, sondern um eine myeloische Leukämie gehandelt 
haben mußte: die ausgesprochene myeloische Metaplasie in Milz, 
Leber und Drüsen, das Fehlen ausgesprochener lymphatischer 
Hyperplasien, vor allem der Mangel lymphatischer Einlagerungen 
im Knochenmark, sind kaum anders zu deuten, so sehr auch die 
gleich vom Beginn der Erkrankung ausgesprochenen Drüsen¬ 
schwellungen dagegen zu sprechen schienen. Wir revidierten nun¬ 
mehr die Resultate der Blutuntersuchung eingehend mit Rücksicht 
auf dies histologische Ergebnis: Was hier zunächst den Umstand 
betrifft, daß die Affektion bis kurz vor dem Tode aleukämisch ver¬ 
lief, so ist das, wie für die akute lymphatische, auch für die mye¬ 
loische Form lange bekannt, wird allerdings, wenigstens auf so 
lange Zeit, hier wesentlich selteuer beobachtet, wie bei der lym¬ 
phatischen. Naegeli widmet z. B. der akuten, aleukämischen 
Lymphadenose ein ganzes Kapitel, steht dagegen der aleukämischen 
Myelose anscheinend sehr skeptisch gegenüber, läßt selbst einen 
auch deutlichen myeloischen Organbefund nicht ohne weiteres 
gelten im Hinblick auf die vielfach (besonders bei Infektionen) doch 
nur vorliegende hochgradige biologische Reaktion des myeloischen 
Systems. Er beruft sich besonders auf die histologischen Befunde 
bei Anämia pseudoleucaemica infantum, die von solchen einer akuten 
mj'eloischen Leukämie wohl kaum zu trennen seien, ohne daß je 
ein wirklich leukämisches Blutbild intra vitam zur Beobachtung 
gelangte. Wir können an der Hand einer kürzlich gemachten 
eigenen Erfahrung diese Anschauung nur teilen. Die Zweifel 
schwinden, auch für Naegeli, wenn die Systemerkrankung sich 
auch im Blut gewissermaßen demaskiert, d. h. leukämisch wird. 
Das w r ar hier der Fall, wenn auch erst kurz ante mortem. 
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Die genauere Zellanalyse tat dann weiterhin auch dar, daß 
von den großen Einkernigen Elementen, der weitaus größte Pro¬ 
zentsatz in die wegen der schwierigen morphologischen Verhält¬ 
nisse gemeinsam behandelte Gruppe der Reiz- und Übergangsformen 
und Myeloblasten abgesondert werden mußte. Zu den Lympho¬ 
zyten wurden nur solche, auch unter den reichlich vorhandenen 
Zellen vom Riedertyp, gerechnet, die unzweideutige lymphocytäre 
Charaktere (Kemstruktur, Plasmabeschaffenheit, azurophile Granu¬ 
lation usw.) aufwiesen. Was die Details der so ausgesonderten 
„Monocytengruppe“ angeht, so ist darüber das Wichtigste oben 
-mitgeteilt. Als wesentlichste Stütze für die Auffassung des Falles 
als akuter oder subakuter myeloischer Leukämie ergab sich nun¬ 
mehr auch aus dem Blutbild der Umstand, daß die als Abkömmlinge 
4es Marksystems sich erweisenden Elemente zum weitaus über¬ 
wiegenden Teil in völlig unreifem Übergangszustand ins Blut ge¬ 
langten. Es handelt sich also nicht um eine konsekutiv bei lym¬ 
phatischer Leukämie so häufig einsetzende Reizungsmyelocytose, 
bei der nach fast allgemeiner Ansicht meist nur reife Formen und 
nie Zwischenstufen zur Beobachtung gelangen. Pappenheim 
sagt ausdrücklich: „In gewöhnlicher Reizungsmyelocytose finden 
sich nur typische, reife Myelocyten.“ Erst gegen das Ende er¬ 
scheinen bei uns geringe Quoten reifer Myelocyten. Die begleitende 
Anämie kann, wie wir das bei Besprechung des vorhergehenden 
Falles gesehen haben, weder für die eine noch für die andere Form 
eindeutig verwertet werden. Das Fehlen von Eosinophilen und 
Mastzellen ist auch bei myeloischen, akuten Formen nichts Seltenes. 
Recht auffallend degegen erscheint das Verhalten der Lymphocyten: 
diese sind, wenn auch nicht absolut, so doch fast während der 
ganzen Dauer relativ vermehrt. Einige Male stiegen besonders die 
größeren Formen sogar rapide an (so am 28. 11. mit 45 °/ 0 ), um 
dann gegen Schluß ganz zu versiegen. Es muß hierbei ausdrück¬ 
lich zugegeben werden, daß die Trennung von kleinen und großen 
Formen zuweilen recht schwer durchzuführen ist und viele Zellen 
in die Rubrik der Pappenheim’schen Zwischenform (der sog. Meso- 
lymphocyten) gehören. Zu den großen Formen wurde hier alles 
gezählt, was wenigstens die doppelte Größe eines Erythrocyten 
anfwies. Gegen das Ende verschwanden die großen Lymphocyten 
ganz, ohne daß die kleinen vermehrt auftraten. Die großen Mono 
konnten im Anfang noch abgesondert werden, später gelang das 
nicht mehr; sie waren-von den Übergangszellen und Myeloblasten 
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nicht mehr zu trennen. Nach Naegeli kommen hier Zwischen¬ 
formen vor. 

Wie ist die relative Lymphocytose zu erklären? Herz 
fand bei seiner sog. gemischten Leukämie neben stark vermehrten 
großen Einkernigen auch hohe Prozentsätze von Lymphocyten 
(36,6 °/ 0 resp. 21%); doch wies später das Knochenmark Follikel¬ 
bildung auf und dürfte wohl Naegeli Recht haben mit der Deutung 
dieses Falles als Lymphadenose. Das fehlt aber in unserer Be¬ 
obachtung; deshalb ist es auch wohl kaum ratsam, einen Ausweg 
zu suchen mit der Annahme einer gemischten Leukämie. Vielleicht 
aber kann in dem Zustand der Drüsen, die zum Teil stark ge¬ 
schwollen waren eine befriedigende Erklärung gefunden werden. 
Diese wiesen nämlich ausgedehnte Nekroseherde auf. Daß es sich 
um tuberkulöse Veränderungen handelte, war schon nach dem histo¬ 
logischen Befunde kaum zu bezweifeln. Daß Tuberkulose mit 
Leukämie vergesellschaftet wird, ist keine Seltenheit; doch sind 
so ausgedehnte tuberkulöse Veränderungen, wie in unserem Falle, 
immerhin bemerkenswert. Jedenfalls darf hier der Vermutung 
Raum gegeben werden, daß die beobachtete, die Myelose begleitende, 
Lymphocytose auf eine Reizung des noch funktionsfähigen lympha¬ 
tischen Gewebes durch das tuberkulöse Virus zurückzuführen sei. 
Genährt wird dieser Verdacht durch die oben erwähnte Fest¬ 
stellung, daß in einigen Drüsen die noch erhaltenen Follikel an¬ 
scheinend hypertrophiert waren. Das beobachtete allerdings 
Naegeli auch ohne Tuberkulose bei myeloischer Leukämie und faßt 
es als vikariierendes Reizungsphänomen auf. Auch Ziegler er¬ 
wähnt ausdrücklich eine lymphatische Gegenreaktion bei myeloischen 
Hyperplasien. Vielleicht könnte man auch an eine postinfektiöse 
Reizungslymphocytose denken. Wir sind uns bei dieser Deutung 
wohl bewußt, daß sie dem gewöhnlichen Verhalten der Lympho¬ 
cyten bei den meisten tuberkulösen Manifestationen nicht ent¬ 
spricht; wir haben es hier aber mit einem leukämischen Individuum 
zu tun, das bei den verschiedensten blutreizenden Alterationen den 
gewöhnlichen Gesetzen nicht folgt, sondern andere Wege einschlägt. 
Die gestörte Korrelation der beiden Gewebssysteme (Ziegler) 
könnte hier eine Rolle spielen. Bezüglich des einige Male unver¬ 
hältnismäßig hohen Gehaltes an sog. „Plasma“zellen (4%) möchten 
wir erwähnen, daß es sich hier wohl kaum um die spezifischen 
Plasmazellen (Naegeli’scher Erklärung) handelt; vielmehr haben 
wir es hier zu tun mit den bei Reizzuständen des myeloischen 
Apparates nicht so selten auftretenden, stark basophilen Knochen- 
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markseiementen, die Pappen heim als „leukoplastische Reizungs- 
zellen“ bezeichnet und in seinem Atlas Prototyp 65 sub C abbildet 
Auch bei den Lungenherden handelte es sich um Tuberkulose. 
Die Diagnose wurde, da klinisch so wenig Anhaltspunkte gewonnen 
worden waren (kein Husten, kein Auswurf) hier, wie in den Drüsen, 
durch den Nachweis von Tuberkelpilzen im Schnitt außer Frage 
gestellt. Die mit dem, den verschiedensten Drüsen entnommenen, 
Material geimpften Meerschweinchen wurden alle tuberkulös. 
Außer säurefesten Stäbchen konnten aber in den nekrotischen 
Herden auch Much’sche Granula, nachgewiesen werden. Der Be¬ 
fund ist mit Hinsicht auf eine schon oben (Fall III) erwähnte, 
jüngst von Hirschfeld mitgeteilte Beobachtung und die Much’- 
schen Lehren von der ätiologischen Bedeutung seiner Granula von 
einem gewissen aktuellen Interesse. Hirschfeld sah bei einer 
vielleicht im Anschluß an ein Trauma entstandenen akuten lympha¬ 
tischen Leukämie in nicht spezifisch tuberkulösen Nekroseherden 
der Drüsen massenhaft Ziehl- und Muchfärbbare Stäbchen. Ein 
solches Verhalten: reichliche Tuberkelbazillen ohne typische Ge- 
webstuberkulose ist für gewisse Granulome seit Sternberg’s 
Bekanntgabe seiner „eigenartigen Tuberkulose“ häufig festgestellt 
worden und wird neuerdings ja von Bartels als eine wichtige 
Stütze seiner Lehre von der latenten Tuberkulose besonders her- 
vorgeüoben. Much fand antiforminfeste, gramfärbbare Granula 
in den nicht nekrotischen Drüsen einer akuten lymphatischen 
Leukämie, konnte sie im Meerschweinchenkörper anreichern, ohne 
daß das Tier zugrunde ging. Der Kranke reagierte sehr stark 
auf Tuberkulininjektion; bot aber bei der Obduktion nichts von 
Tuberkulose. Auch Coley und Ewing, sowie Arndt sahen bei 
lymphatischer Leukämie in Drüsen und leukämischen Hautinfiltraten 
Tnberkelbazillen. Bei myeloischer Leukämie wurden sie bisher 
nicht festgestellt. Nur Dietrich hat vor kurzem von einem der 
Hodgkin’schen Krankheit entsprechenden Befund berichtet, den 
er bei der Obduktion einer Frau erhob, die früher an chronischer 
myeloider Leukämie gelitten hatte. Er fand säurefeste Stäbchen 
in den im übrigen histologisch nicht tuberkulösen Nekroseherden, 
und spricht von einer postleukämischen Lymphogranulomatose, 
hervorgerufen durch Tuberkelbazillen. Das Leiden hatte sich hier — 
um das nur als ein immerhin erwähnenswertes Analogon zu unserem 
Fall zu erwähnen, — auch im Anschluß an eine Geburt entwickelt. 
Die ätiologische Bedeutung der Tuberkelbazillen für die Blut¬ 
krankheit erscheint uns danach bisher in keiner Weise gestützt. 
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Much hält bekanntlich seine Stäbchen für die Erreger der Hodgkin- 
schen Krankheit; wir konnten diese Gebilde, wie ich kurz erwähnen 
will, in zwei sicheren, durch Obduktion bestätigten Fällen von 
„Hodgkin“ trotz peinlichsten Suchens nicht finden. Mit Ziegler 
sind wir jedenfalls entgegen Pappen heim der Ansicht, die nicht 
leukämischen von den entzündlich-granulomatösen Prozessen prin¬ 
zipiell scharf zu trennen, wenn sie auch unter Umständen ein In¬ 
dividuum gleichzeitig befallen können, wie das bei unseren Kranken 
der Fall gewesen zu sein scheint und für die Beobachtung 
Dietrichs sicher zutrifft. 


Fall VII. 

M. Karl, Schüler, 8 Jahre; aufgenommen 31. Dezember 1910, ge¬ 
storben 23. Januar 1911. 

Anamnese: Nicht belastet; vor 14 Tagen Erkältung im Bad, seit 
einigen Tagen Halsschmerzen; wird wegen Diphtherie ins Krankenhaus 
geschickt; hat immer etwas blaß und elend ausgesehen, nie gut gegessen. 

Befund, 31. Dezember 1910: Schlecht entwickelt; reduzierter Er¬ 
nährungszustand; Haut, Gesichtsfarbe und Schleimhäute sehr blaß; auf 
der rechten Halsseite gut apfelgroßes Drüsenpaket, das druckempfindlich 
ist. An der linken Halsseite eine geringe Drüsenschwellung; in beiden 
Achselhöhlen und Leistenbeugen nur wenige, leicht geschwollene und 
nicht empfindliche Drüsen zu fühlen. Die rechte Tonsille sehr stark ge¬ 
schwollen, überragt die Mittellinie nach links; die Oberfläche ist in eine 
schmutzig - graubrauue zerklüftete Geschwürsfläche verwandelt, mit 
schmierigen, nekrotischen Fetzen bedeckt; die Umgebung nur wenig ge¬ 
rötet. Die linke Tonsille nur wenig geschwollen, wird von der rechten 
weggedrückt, zeigt keine Beläge, keine Ulcerationen. 

Lungen frei; Herztöne rein; Puls klein, weich, frequent (120). 

Leib aufgetrieben; Milz nicht palpabel. 

An der Außenseite des rechten Oberschenkels und über dem linken 
Darmbeinkamm größere blutunterlaufene Hautpartien; keine Schmerzen, 
keine Schluckbeschwerden. Kind macht einen schwerkranken apathischen 
Eindruck. Im Rachenausstrich bakteriologisch keine Diphtheriebazillen. 
Urin: Spur Albumen. Fieber 39°. 

2. Januar 1911: Drüsenschwellung an der rechten Halsseite nimmt 
zu; der geschwürige Zerfall auf der rechten Tonsille geht weiter; im 
nach Giernsa gefärbten Abstrichpräparat der rechten Tonsille zahlreiche 
Spirillen und fusiforme Stäbchen, bakteriologisch auch gram-positive 
Stäbchen, keine Diphtheriebazillen. Keine Schmerzen, hochgradige 
Apathie. Stuhl spontan, ohne Blut. Continua. 

Nach dem Ergebnis des Tonsillenabstrichs wird eine Plaut-Vin- 
cent’sche Angina angenommen. 

5. Januar 1911: Milz palpabel; Drüsenschwellung nimmt zu. Im 
Blutausstrich massenhaft große und kleine „Lymphocyten“. 

Auszählung: Rote 1 928 000; Weiße 121 750; Hämoglobin 45 °/ 0 
nach Sahli und Tallquist. 
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7. Januar: Puls dauernd 
klein, frequent: hohes Fieber mit 
geringen Remissionen ; Leib etwas 
aufgetrieben; Milz wird größer 
(13:8). Leber: unterer Rand deut¬ 
lich palpabel (14 :10:4). Starker 
Foetor ex ore. 

9. Januar: Geschwür auf 
der rechten Tonsille reinigt sich ; 
Milz reicht fast bis zum Nabel; 
Drüsenschwellung am Hals geht 
etwas zurück. 

11. Januar: Tonsillarulcus 
fast abgeheilt, Tonsille noch Btark 
geschwollen von blaßroter Farbe; 
Zahnfleisch geschwollen. Die 
langen Röhrenknochen sind sehr 
klopfempfindlich. Pirquet negativ. 

Aus dem Blut werden auf 
Bouillon Stäbchen gezüchtet, die 
als Bac. enter. (G a e r t n e r) iden¬ 
tifiziert werden. 

12. Januar: Wegen leicht 
meningitischer Erscheinungen 
Lumbalpunktion: keine Druck¬ 
erhöhung ; Liquor wasserklar, 
feine Eiweißopalescenz; keine 
Zellvermehrung. 

13. Januar: Halsdrüsen¬ 
schwellung geht weiter zurück; 
rechte Tonsille noch stark ge¬ 
schwollen. Auf der Mundschleim¬ 
haut zahlreiche feine Blutungen. 
Leber- und Milzschwellung un¬ 
verändert. Besserer Appetit; 
große allgemeine Schwäche. 

14. Januar: Neue Geschwürs¬ 
bildung am weichen Gaumen. 

16. Januar: Gaumengeschwür 
wird immer größer, nimmt fast 
den ganzen weichen Gaumen ein; 
zunehmender allgemeiner Verfall, 
schmutzig-blasse Färbung der 
Haut; Zahnfleisch neigt zu Blu¬ 
tungen. Milz unverändert groß 
(17 : 10) ebenso Leber (14:10: 4). 
Drüsenschwellung am Halse un¬ 
verändert. Im Rachenabstrich 
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keine Spirillen und fusiformen Stäbchen mehr, dagegen bakteriologisch 
nunmehr Diphtheriebazillen. 

Über die späteren Resultate der Blutuntersuchung: siehe Tab. III. 
Die Zellanalyse erfolgte erst nach Kenntnisnahme des histologischen Be¬ 
fundes. Klinische Diagnose: akute lymphatische Leukämie. 

Obduktion: (Dr. Loeschke) 23. Januar 1911. Nr. 27. 

Sehr geringer Tbymusrest; im Mediastinum, vor allem aber subserös 
unter beiden Pleurablättern sehr zahlreiche kleine, petechiale Blutungen; 
im Herzbeutel etwas reichlich klare, seröse Flüssigkeit; das Herz mäßig 
groß, nicht dilatiert; subepicardial und intramuskulär sehr zahlreiche, 
z. T. größere Blutungen. Klappenapparat: intakt; Gefäße: frei. Beide 
Lungen: groß, etwas gebläht; subplenral sehr zahlreiche Petechien; 
Lungenquerschnitt auffallend blaß, ödematös, frei von Herden, vereinzelte 
kleine Blutungen. — Weicher Gaumen und Tonsillen in große, jauchige, 
nekrotische Massen umgewandelt. Larynx- und Trachealschleimhaut mit 
reichlich Schleim bedeckt, sonst ohne Befund. Die Lymphdrüsen des 
Halses, des vorderen und hinteren Mediastinums, sowie der beiderseitigen 
Achselhöhlen bis zu Bohnengröße geschwollen, graurot, saftreich. Aorta 
und Ductus thoracicus: ohne Befund. Bauchfell ohne Befund. 

Milz: groß, etwa 16 cm lang, von mittlerer Konsistenz, mit prall¬ 
gespannter Kapsel; stellenweise Zentren der Follikel weißlich; im ganzen 
Zeichnung sehr undeutlich. Beide Nieren sehr stark vergrößert, auf¬ 
fallend blaß, weißlichgelb mit petechialen Rindenblutungen; Rinde etwas 
vorquellend, stark verbreitert, ohne deutliche Zeichnung; im Nieren¬ 
becken kleine Blutungen. 

Blasenschleimhaut: sehr blaß mit einzelnen Blutpunkten. 

Magen und Duodenum zeigen blasse, gut erhaltene Schleimhaut. 

Leber: sehr stark vergrößert, stumpfrandig, im Schnitt trüb ge¬ 
quollen, ohne deutliche Zeichnung. 

Gallenwege: frei. In der Gallenblase wenig dünnflüssige Galle. Der 
Darm zeigt blasse Schleimhaut, keine Schwellung des lymphatischen 
Apparates. 

Mesenterialdrüsen erheblich vergrößert; im Schnitt: graurot; die 
Drüsen am Magen, Leberpforte und retroperitoneal wenig, vergrößert; 
in den Hoden kleine Hämorrhagien. Knochenmark in den langen 
Röhrenknochen und in den Wirbeln trübrot mit grauweißlichen Herden. 

Histologischer Befund: Knochenmark (im Ausstrich und Schnitt), 
Milz, Lymphdrüsen (Hals- Mesenterial- und Inguinaldrüsen), sowie Leber 
zeigen auch hier wieder die für myeloische Erkrankung charakteristischen 
Veränderungen. In der Leber finden sich myeloische Herde sowohl 
intra- wie interacinös in kontinuierlichem Zusammenhänge. Allenthalben 
vorwiegend Myeloblasten, nur wenig granulierte Elemente; auch in den 
Nieren spärliche myeloische Herde. 

Die pneumonisch infiltrierten Bezirke der Lungen zeigen die Alveolen 
und die Septen dicht mit Rundzellen gefüllt, die zum Teil den Charakter 
der Markzellen tragen, zum Teil aber auch gewöhnlichen Leukocyten 
entsprechen. Die Pleura ist in diesen Bezirken stark verdickt und auf 
weite Strecken in allen Schichten von Zellen durchsetzt, die im allge¬ 
meinen eine lockere Anordnung zeigen, nur an einigen Stellen zu größeren. 
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dichteren Haufen angeordnet Bind. Unter diesen Zellen fallen besonders 
große Exemplare mit großem blasenförmigem Kern, der netzartige 
Cbromatinanordnung zeigt, besonders auf; das Herz zeigt in einigen 
Schnitten die Markzellen in dichten Zügen zwischen den Muskelfasern- 
diese auseinanderdrängend, aber nicht in sie eindringend. 

In Hirn- und Rückenmark keine leukämischen Herde. 

In den Tonsillen starke Verdrängung des lymphatischen Gewebes 
durch dichte Zellinfiltration des mehrfach beschriebenen Charakters, die 
bis an die tiefgreifenden Ulcerationen heranreichen. Nirgends diph¬ 
therische Beläge. 

Oxydase- und Peroxydasereaktion, die an Blutausstrichen negativ 
ausfiel, gibt wunderschöne Übersichtsbilder der myeloischen Herde in 
Leber, Milz und Niere. 

Wie schon oben erwähnt, überwogen auch in diesem Palle wieder 
bei oberflächlicher Betrachtung die großen einkernigen Elemente. Im 
Anschluß an die histologische Untersuchung wurde eine genaue Aus¬ 
zählung vorgenommen und auch hier wiederum der Versuch gemacht, 
die großen Einkernigen unter den schon häufiger erwähnten Kautelen zu 
klassifizieren. Es sei zugegeben, daß dies nicht in jedem Falle ohne 
eine gewisse Willkür möglich war (s. Tabelle III). 

Ein schwächliches, aber bis dahin gesundes Kind erkrankt mit 
den Zeichen einer diphtherischen Halsentzündung und geht unter 
rapidem Verfall und zunehmender Anämie innerhalb 3 Wochen zu¬ 
grunde. Die Blutuntersuchung brachte bald den eindeutigen Beweis, 
daß es sich um eine akute Leukämie handelte. Und zwar wurde, 
da das Blutbild prima vista vorwiegend lymphatische Formen 
erkennen ließ, eine akute lymphatische Erkrankung angenommen. 

Die Organuntersuchung stieß auch hier wieder diese klinische 
Annahme um, indem sie die myeloide Natur offenbarte. Eine erst 
jetzt an der Hand von nach Pappenheim panoptisch gefärbten 
Präparaten vorgenommene Zellauszählung zeigte nun zur Evidenz, 
daß hier wohl auch schon ante mortem die richtige Diagnose möglich 
gewesen wäre: die großen Einkernigen erweisen sich als Myelo¬ 
blasten (Naegeli) oder Lymphoidocyten (Pa pp en h e i m). Bezüglich 
der hier als wesentlich in Betracht kommenden Charakteristika 
verweise ich auf früher Gesagtes. Erwähnen will ich nur, daß 
auch hier wieder das Vorkommen von amitotischen Kernteilungs¬ 
figuren mit der Erfahrung Pappenheim’s übereinstimmt, der 
diese nur bei Prozessen sah, wo es sich um seine Lymphoidocyten 
im Stadium der Myeloplastik handelte. Die Zellen entsprechen 
am meisten denen der Prototypen 61 und 62 von Pappenheim’s 
Atlas, mit der Einschränkung, daß wir doch zahlreichere breit- 
leibige Formen sahen. Daneben eine geringe Zahl von Myelocyten 
nnd auch Übergangsformen zu reifen granulierten Knochenmarks- 
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zellen. Diese letzteren aber, and dps möchten wir aasdrücklich 
Naegeli gegenüber betonen, durchaus nicht immer in „hoher Zahl“, 
wie er das für seine Myeloblastenleukämie verlangt. Daß dieses 
N a e g e 1 i’sche Postulat nicht immer zutrifft, wurde schon von anderer 
Seite betont und erscheint mir auch nicht so wesentlich, wenn es 
sich in weiteren Untersuchungen bestätigen sollte, daß Reizuugs- 
myelocytosen bei lymphatischen Erkrankungen immer nur reife 
Myelocyten austreten lassen. Eindeutig, wenn auch noch mangel¬ 
haft, granulierte Zellen von im übrigen lymphoidocytären Charakter 
genügten dann ja vollkommen zur Diagnose. 

Die echten, „reifen“ Lymphocyten waren relativ deutlich ver¬ 
mindert, absolut dagegen besonders im Anfang vermehrt (bis zu 
10022), eine Erscheinung, die Ziegler, wie schon bei Fall VI 
erwähnt, als lymphocytäre Gegenreaktion auffaßt; die neutrophilen 
Polynukleären sogar in hohem Grade. Diese können, wie unser 
Fall I zeigt, und, wie auch Herz besonders betont, u. U. sogar 
fast ganz schwinden. Allerdings hat dies Versagen des Granulo- 
cytensystems an sich nichts für Leukämie charakteristisches, sondern 
wird auch bei schwerer Sepsis (Stursberg, Türk u. a.) und 
ausgedehnten Kuochenmarksmetastasen maligner Geschwülste ge¬ 
legentlich beobachtet. Die bestehende, hier wohl auch wieder 
hämolytische (vgl. Fall V) Anämie, führte im Blutbild zu den 
bekannten Degenerationserscheinungen der Poikilo- und Anisocytose. 
Die regenerative Fähigkeit des erythropoetischen Apparates ließ, 
wie das der bald fallenden Zahl der Normoblasten zu entnehmen 
ist, bei dem akuten Verlauf rapid nach. 

Der Beginn mit entzündlichen Erscheinungen im Halse ist 
nichts Besonderes. Ziegler und Joch mann sahen das gleiche; 
ebenso Bingel und Betke, mit deren Beobachtung die unserige 
auch im übrigen viel Gemeinsames hat. Auch bei uns wurden im 
Rachenausstrich einmal Diphtheriebazillen gefunden. Diesem Moment 
möchten wir noch weniger Bedeutung beimessen, als jene Autoren, 
und es für unseren Fall jedenfalls durchaus ablehnen, daß hier eine 
Diphtherie im klinischen Sinne bestanden hat. Daß der Nachweis, 
der für die sog. Angina Plaut-Vincenti angeblich charakteristischen 
fusiformen Stäbchen und Spirillen bei leukämisch-ulcerösen Prozessen 
der Mundhöhle möglich ist, erwähnt Lehndorff. Im äußeren 
Aspekt hatte die Ulceration der rechten Tonsille, im Anfang aller¬ 
dings große Ähnlichkeit mit den bei der Plaut-Vincent’schen Angina 
Bekannten. 

Die bei Binkel und Betke im Blutausstrich positive Oxydase- 
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reaktion fehlte bei uns und im Lebergefrierschnitt sahen wir im 
Gegensatz zu jenen die blau granulierten Zellen entsprechend der 
vorwiegend intraacinösen myeloischen Vegetationen am stärksten 
innerhalb der Läppchen. 


Fall VHI. 1 ) 

Max Sch., 7 Jahre alt, Schüler. Aufgenomnien 18. Februar 1911; 
.gestorben 2. März 1911. 

Familienanamnese belanglos. War früher stets gesund. Im vorigen 
Jabre wurden dem Kinde Polypen aus der Nase entfernt. 3 Wochen 
vor der Aufnahme bemerkten die Eltern nach einem Bade, daß das 
linke Auge stark vorgetreten war; das Kind klagte über keinerlei 
Schmerzen weder im Auge noch im Kopfe, etwas später traten vorüber¬ 
gehend Schmerzen in der rechten Leiste und im Leib unter beiden 
Rippenbogen auf. 9 Tage vor der Aufnahme wurde das Kind in die 
Augenklinik gebracht und dort einige Tage mit Arsen behandelt. Man 
fand in der Nähe der Tränendrüse zwischen Orbita und Bulbus des 
linken Auges eine deutliche Resistenz in der Tiefe, zeitweilig wurden 
Such Doppelbilder beobachtet. Der Augenhintergrund zeigte nichts 
Pathologisches, das Sehen war nicht herabgesetzt. Da eine vergrößerte 
Milz und ein abnormer Blutbefund auffiel, wurde das Kind am 18. Februar 
1911 auf die medizinische Klinik verlegt. 

Befund 28. Februar 1911: Leidlich entwickeltes, mäßig genährtes 
Kind; die Haut ist auffallend blaß mit einem 8tich ins Grünliche; 
ebenso die Schleimhäute. Am Kieferwinkel beiderseits, an der Rückseite 
des 8terno*cleido oberhalb der Schlüsselbeine, sowie in der Achselhöhle 
beiderseits eine Anzahl eben fühlbarer Drüsen, die weich sind und keine 
Empfindlichkeit auf Druck zeigen. Die Zunge ist feucht, rot, ohne Belag. 
Die Tonsillen Bind etwas vergrößert, zerklüftet, aber ohne Beläge. Die 
Mundschleimhaut ist leicht aufgelockert. Es besteht mäßiger Foetor eö 
ore. Blutungen am Zahnfleisch sowie am Gaumen und Rachen sind 
nicht nachweisbar. Die Stimme ist klangvoll, die Atmung nicht ver¬ 
ändert. 

Der linke Bulbus prominiert erheblich. Das linke Auge kann nicht 
vollständig geschlossen werden. Die linke Tränendrüse scheint palpabel 
zu sein und lateral davon und etwas oberhalb vom Bulbus fühlt man in 
der Tiefe eine undeutliche Resistenz, die keine Empfindlichkeit auf Druck 
zeigt. Beim Beklopfen des Kopfes keine Schmerzen, die Hirnnerven 
sind intakt. 

Lungen: ohne Befund. Herztöne rein. Puls weich, mittelstark 
gefüllt, 86—96 Schläge in der Minute. 

Das Abdomen ist leicht vorgetrieben, überall tief eindrückbar. Die 
Leber ist nicht palpabel. Die Lebermaße betragen: 10:6:3. Die 
Milz ist deutlich palpabel, der untere Pol derb, scharfkantig, läßt sich 
bei tiefer Inspiration umgreifen und überschreitet den Rippenbogen um 

1) Der Fall wurde schon ausführlich publiziert an anderer Stelle (E. Flohr, 
Diss. Bonn 1912). 
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2 Finger breit. ]>er größte Durchmesser der Milz beträgt 12 cm« Unter* 
halb des Schwertfortsatzes besteht mäßige Druckempfindlichkeit. In der 
Inguinalgegend sind keine Drüsenschwellungen nachweisbar. 

Das Sensorium ist frei. Das Kind gibt prompte Antworten, macht 
aber einen schläfrigen Eindruck. Es besteht starke Nackenstarre; 
Patellar- und Achiilessebnenreflexe sind beiderseits sehr lebhaft. Es 
besteht beiderseits ausgesprochener Babinski. Kernig ist beiderseits 
schwach vorhanden. Kein Oppenheim, Tibiae und Sternum sind auf 
Beklopfen kaum empfindlich. Die Sensibilität an den unteren Extremi¬ 
täten ist intakt. Gang: beim Gehen wird der Oberkörper gebeugt ge¬ 
halten, die Schritte sind klein, mühsam und kraftlos; es besteht dabei 
leichte Unsicherheit. Der Urin zeigt eine Spur Albumen, kein Saccharum, 
starke Indicanreaktion, keine Bence-Jones’sche Reaktion. 

19. Februar. Kind schläft viel, Blase und Mastdarm scheinen intakt. 
Das Sensorium ist frei. Keine, nennenswerten Beschwerden. 

Die Blutuntersuchung ergab: Rote 3 520 000, Weiße 18 850, Hämo¬ 
globin 65 °/ 0 (Sahli). Blutausstrich (nach Giemsa): Große einkernige 
Zellen 65% (12 250), Lymphocyten 20% (3790), Myelocyten 7% (1346), 
polynucleäre Leukocyten 8% (1534). 

Die Zahl der polynucleären Leukocyten ist relativ erheblich ver¬ 
mindert. Relativ stark vermehrt sind die großen einkernigen Zellen, 
gering vermehrt die Myelocyten und Lymphocyten. Mäßige Poikilo- 
cytose. 

Die Nackenstarre ist erheblicher geworden. Das Kind ist sehr 
schläfrig. Die vorgenoramene Lumbalpunktion ergab folgenden Befund: 
der Liquor fließt in schneller Tropfenform, es werden etwa 7 ccm Liquor 
abgelassen; der Anfangsdruck beträgt 130 mm, der Enddruck 50 mm. 
Der Liquor ist klar, zeigt makroskopisch einige Flöckchen; beim Kochen 
mit Essigsäure entsteht eine feinopalescierende Trübung. Die Nonne’sche 
Reaktion ist dagegen stark positiv. In frischen Tropfen sieht man mikro¬ 
skopisch vereinzelt eine kleine rundkernige Zelle. Im Ausstrich des mit 
Methylenblau und Giemsa geiärbten Zentrifugates finden sich spärliche 
Lymphocyten. Abgesehen von etwas Rückenschmerzen keine Beschwerden 
nach der Lumbalpunktion. 

22. Februar: Weiße Zellen 22 000, große einkernige Zellen 72 % 
(15 840), Lymphocyten 18% (3669), Myelocyten 4 % (880), poly¬ 
nucleäre Leukocyten 6 % (1320). 

Keine wesentliche Änderung gegen den Befund vom 19.—23. Februar. 

Nasenbefund: Mäßige Hypertrophie der linken mittleren Muschel. 

Augenbintergrund normal, höchstens etwas blasser als gewöhnlich. 

24. Februar. Blut: Rote 4 280000, Weiße 18800, Hämoglobin 
45% (Sahli), große einkernige Zellen 70 % (13160), Lymphocyten 
20 % (3760), Myelocyten 3% (564), polynucleäre Leukocyten 7% (1216). 

27. Februar. Blut: Rote 3820000, Weiße 18100, Hämoglobin 45% 
(Sahli), große einkernige Zellen 73% (13 213), Lymphocyten 19% 
(3439), Myelocyten 3% (543), polynucleäre Leukocyten 5% (905). 

28. Februar. Zustand unverändert. 

Wegen der drohenden Gefahr einer Ophthalmie des immer stärker 
vonjuellenden linken Bulbus und sympathischer Erkrankung des rechten 
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Auges wird die operative Entfernung der das linke Auge vorwölbenden 
Tumormassen beschlossen. 

1. März. Operation (Prof. Tilmann): Die Tumoren lassen sich 
leicht ausschälen und ziemlich glatt entfernen. Der Bulbus bleibt intakt. 
Tamponade. Das Kind ist nach der Operation pulslos, sehr blaß, kühl, 
schreit unaufhörlich vor Schmerzen. Die Blase ist stark gefüllt, es 
werden ca. 300 ccm hellgelben Urins mittels Katheter entleert. Albumen 
und Albuminosen negativ. Urobilin schwach positiv; Harnsäure 0,178 
in 150 ccm, Phosphorsäure 0,118 in 100 ccm. 

2. Februar Exitus. 

Klinische Diagnose: Myeloische Chloroleukämie. 

Während des ganzen Krankheitsverlaufes bestand Fieber zwischen 
37,8 und 38,9. 

Bei den großen Einkernigen handelt es sich um die gleichen Zellen 
wie sie oben bei Fall VII beschrieben wurden; die Kerne sind stets 
groß, rund oder oval, sehr häufig mit feinen oder auch tieferen Ein¬ 
kerbungen, leptochromatischem Chromatinwerk, zuweilen mit zwei bis 
vier oder fünf nach Giemsa hellblau getönten und scharf konturierten 
Nucleolen. Plasma meist, aber durchaus nicht überall breit, malven- 
färben; häufig ist ein perinucleärer Hof angedeutet; auch knopfartige 
Ausstülpungen des Plasmas sind nicht selten. Verhältnismäßig zahlreich 
sind Zellen, deren Leib tief dunkelblau und dann ganz gleichmäßig ge¬ 
färbt ist (Plasmazellen?). Von den zuerst erwähnten Zellen gibt es alle 
Übergänge, vorzüglich was die Granulation angeht, zu echten Myelocyten: 
feine stäubchenförmige acidophile Granulierung, meist in der Nähe einer 
Kerneinbuchtung, wechselt ab mit tiefer violett gefärbter gröberer Granu¬ 
lation; viele haben eine gemischt acido-basophile Körnelung. Ausge¬ 
sprochen eosinophile und Mastzellen fehlen sowohl bei den Myelocyten 
wie bei den reifen Leukocyten. Auch was die Größe angeht, handelt 
es sich durchaus nicht nur um sehr große Formen entsprechend der 
sieben- bis achtfachen Größe eines roten Blutkörperchens, sondern man 
sieht alle Übergänge von diesen großen und sehr großen Zellen zu 
kleineren, die nur zwei- bis dreifache Blutkörperchengröße besitzen. 
Gerade bei den kleineren Formen fällt die Unterscheidung von den 
Lymphocyten zuweilen recht schwer. Für diese galten im übrigen die 
schon häufig erörterten Merkmale. Unter den polymorphkernigen Leuko* 
cyten fallen auch wieder besonders große Formen mit schlßifenförmigen 
Kernen und nur geringer Granulation auf. Die Roten zeigen hoch¬ 
gradige Anisicytose und Poikilocytose, nur sehr wenig Erythroblasten 
(0,9 °/ 0 ). In den Präparaten vom 22. und 24. sieht man sehr häufig 
in den großen Einkernigen eigenartige lange, stäbchenförmige, tiefrot ge¬ 
färbte Gebilde, meist im Plasma, einige Male aber auch im Kern. Sie 
entsprechen den Bildern 34 und 36 des Prototyp 56 und Zelle 33 im 
Prototyp 58 des Pappenheimatlas. Mit Methylgrün-Pyronin werden die 
Zelleiber nur sehr langsam und blaßrot gefärbt, Kernkörperchen werden 
nicht sichtbar. Nach Altmann-Schridde sieht man in den Ein¬ 
kernigen zahlreiche fuchsinophile Granula in typischer Anordnung. In 
allen Präparaten, besonders in denen aus den letzten Tagen, ist die 
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to£«ronietitlich grote Fragilität der großen Einkernigen, die häufig nur 
noch al* Kerntrümmer angedeutet sind. auffallend. 

Sektion (Prosektor Dr. Loeicbket, 2. März 1911. Nr. 71. 

Kopf höhle: Unter der Dorm des Schädeldaches zahlreiche linsen* bis 
erbsengroße grünliche Tumoren, die einmal der Dura fest aufsitxen, 
andererseits die Tubula vhrea des Schädels arrodiert haben; ähnliche be- 
deutend größere, blaßgrünliche, weiche Tumoren finden sich in der 
hinteren Schädel grübe im Verlaufe der Sinus sowie am vorderen Bande 
der mittleren Scbädelgrube. Die Tumoren dieser Schädelgrube sind 
beiderseits von etwa Wallnußgröße und erreichen den Nervus opticus; 
wallnußgroße Tumoren sitzen weiterhin beiderseits der Innenfläche des 
Unterkieferwinkels auf. Ein derartiger Tumor liegt auch in der Keil¬ 
heinhöhle. Die übrigen Schädelhöhlen sind frei. 

Die Ventrikel sind vielleicht etwas weit, sonst aber ohne Be¬ 
sonderheit. 

Gebirnkerne, Hirnstamm, verlängertes Mark zeigen ebenfalls nichts 
Krankhaftes. 

Rückenmark: Im Wirbelkanal sowohl am thorakalen als auch im 
untersten lumbalen Teil grünliche Tumoren derselben Art, die der 
hinteren und seitlichen Fläche des Wirbelkanals aufsitzen, mit der Dura 
in lockerer Verbindung stehen, das Rückenmark aber nicht wesentlich 
komprimieren. Auch die thorakalen Ganglien liegen zwischen Tumor¬ 
in assen. 

Der Situs der Brusthöhle ergibt im wesentlichen nichts Besonderes. 
Herzbeutel und Herz von mittlerer Größe. Im Herzbeutel mittlere 
Menge klarer Flüssigkeit. Peri und Perikard spiegelnd. Muskulatur 
und Klappen sind intakt. Zwerchfellstand normal. 

Die Lungen ohne krankhafte Erscheinungen, die bronchialen Lymph¬ 
knoten sind klein und blaß. Der lymphatische Apparat des Zungen- 
gründe» ist gut entwickelt, Tonsillen desgleichen, geringe Rachenmandeln 
vorhanden. Kehlkopf und Luftröhre zeigen keine Besonderheiten. 

Der Thymus zeigt makroskopisch ein normales Aussehen, ist von 
mittlerer Größe (jedenfalls nicht vergrößert) und blaßroter Färbung ohne 
graue Töne. Die Lymphdrüsen des Nackens sind bobnengroß vergrößert, 
im Querschnitt blaßgrau-rötlicb, die übrigen Lymphknoten des Halses 
sind klein und ohne Besonderheit. Die Blutgefäße der Brusthöhle und 
der Ductus thoracicus sind normal. 

Die Bauchorgane: Das Bauchfell ist blank, die Milz ist auf reich¬ 
lich das dreifache vergrößert, mäßig weich, blaurot, mit wenig deutlicher 
Struktur des Querschnittes. 

Die Nieren sind ziemlich blutreich, besitzen glatt abziehbare Kapsel, 
glatte Oberfläche, mittlere Rindenbreite und deutliche Zeichnung. 

Die Leber bt ziemlich groß, blutreich und mit deutlicher Zeichnung. 
Die Oallenwege sind frei. In der Leberpforte eine Reihe bohnengroßer 
Lymphknoten, die leicht grünliche Färbung haben. 

Der lymphatische Apparat des Darmes ist vergrößert. Die Bauch¬ 
speicheldrüse ohne Besonderheit. Die mesenterialen Drüsen sind etwas 
groß, meist ziemlich blutreich, graurot, die retroperitonealen Drüsen sind 
unverändert. 
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Die Genitalorgsne sind normal. 

Knochen und Gelenke: Das Mark der spongiösen Knochen ist 
dunkelrot mit herdförmigen grünlichen Einsprengungen, ähnlich verhält 
sich das Mark der großen Röhrenknochen; die Epiphysenlinien zeigen 
einen besonders ausgesprochenen grünlichen Farbenton. Das Periost der 
großen Röhrenknochen läßt sich besonders im Bereich der Epiphysen 
abziehen, es kommt dann eine subperiostal gelegene Schicht grünen 
weichen Gewebes zum Vorschein. Überall blaßt die grünliche Färbung 
an der Luft rasch ab. Die Drüsen der Leisten und Achselgegend Bind 
kaum vergrößert. 

Histologischer Befand: In einem Abstrich des Tumorgewebes sind 
neben Blut nur Zellen vom Charakter der großen Einkernigen des 
Blutes festzustellen, doch meist nur zertrümmert, nacktkernig und mehr 
oder weniger verunstaltet. 

Im übrigen zeigen Knochenmark, Milz Leber und zahlreiche unter¬ 
suchte Drüsen die charakteristischen Veränderungen im Sinne einer 
Myeloblastenleukämie. In der Leber speziell war es, und zwar nur 
innerhalb der Läppchen, erst zu sehr wenig hochgradigen myeloischen 
Vegetationen gekommen. Auch die grünen Tumoren erwiesen sich im 
Schnitt als myeloisches Gewebe. 

Lungen: Ganz unregelmäßig verteilte myeloische Herde in den Al- 
veolarsepten, an mehreren Stellen dicht um den Quer- oder Längsschnitt 
eines kleinen Bronchus angeordnet. 

Thymus: Sehr zahlreiche gut erhaltene Hassal’sche Körperchen; 
keine Hyperplasie der lymphatischen Elemente. 

Auch im Darm keine Wucherung des lymphatischen Apparates. 

Nieren frei von myeloischen Herden. 

Hirn- und Rückenmark außer den oben geschilderten Tumoren ohne 
besonderen Befund. 

Indophenolblausynthese und Peroxydasereaktion deutlich positiv an 
Blutausstrichpräparaten und in den myeloischen Herden der Leber sowie 
in der Milzpulpa. 

Die klinischen Erscheinungen der hier vorliegenden Erkrankung 
hatten soviel charakteristisches, daß die Diagnose sozusagen auf 
den ersten Blick gestellt werden konnte: der einseitige Exophthalmus, 
hervorgerufen durch einen seitlich der Orbita abzutastenden Tumor 
bei einem offenbar anämischen Kinde, mußten sofort an jenes eigen¬ 
artige Krankheitsbild denken lassen, das unter dem Namen „Chlorom“ 
schon seit langem bekannt ist und wegen seiner Seltenheit, die dem 
einzelnen Forscher, der sich mit ihm beschäftigt, kaum die wünschens¬ 
werte größere persönliche Erfahrung möglich machte, und wegen 
seiner jedenfalls vor der häraatologischen Ära schwer von einem 
befriedigenden, gemeinsamen ätiologischen Gesichtspunkte aus zu 
erklärender Erscheinungen, in früheren Jahrzehnten die verschieden¬ 
artigste Deutung erfahren hat. Lehndorff gab kürzlich eine 
sehr schöne Übersicht der bisher vorliegenden Literatur in histo- 

Deatscbes Archiv für klin. Medizin. 113. Bd. 11 
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rischer, klinisch-hämatologischer und pathogenetischer Hinsicht. 
Seiner Definition des Chloroms wird heute wohl von klinischer 
Seite in keiner Weise widersprochen werden: ich lasse sie hier 
folgen: „Das Chlorom ist kein selbständiges Krankheitsbild, es 
gehört zu den Primärerkrankungen des blutbereitenden Parenchyms, 
ist also eine generalisierte Systemaffektion des lymphatisch-hämato- 
poetischen Apparates, charakterisiert durch besondere Tendenz zu 
malignem Wachstum und heterotopen Lokalisationen seiner grünge¬ 
färbten Wucherungen.“ 

Die Erkrankung verlief bis zum Ende subleukämiscb. Was 
das Blutbild angeht, so ließ sich die Zugehörigkeit zur myeloischen 
Systemaffektion aus der Morphologie der überwiegenden Einkernigen 
und vor allem aus den zahlreichen Übergängen zu reifen Myelocyten 
mit Leichtigkeit entnehmen. Bei den stäbchenartigen, rötlich ge¬ 
färbten, an große Azurgranula erinnernden Zelleinschlüssen dürfte 
es sich wohl um eine beginnende (amphochromophile?) Granulation 
in Übergangsformen handeln. Bei den von Butterfield als be¬ 
sondere Chloromzellen beschriebenen Gebilden handelt es sich sicher¬ 
lich auch, wie B. schon selbst vermutet, und von Pappenheim 
ausführlich begründet wird, um etwas abnorm buchtkernige (Rieder- 
typige) Myeloblasten z. T. schon im Übergangsstadium zu Pro- 
myelocyten. 

Die myeloische Natur wurde außerdem durch den positiven 
Ausfall der Oxydasereaktion in Blut- und Knochenmarksausstrich 
sowie in Organpräparaten bestätigt. Nur die Schnitte des ex- 
stirpierten Orbitaltumors verhielten sich negativ, die übrigen Ge¬ 
schwulstschnitte dagegen positiv. Einen Grund hierfür weiß ich 
nicht anzugeben. 

Die Anämie war wenig hochgradig im Gegensatz zu den bis¬ 
herigen diesbezüglichen Angaben bei Myelochloromen. Die weiterhin 
von Jakobaeus für diese Form des Chloroms angeblich charakte¬ 
ristischen Momente, daß sie meist ohne Erscheinungen von seiten 
des Auges einherginge und im Gegensatz zum lymphatischen Chlorom 
mit Vorliebe das höhere Alter befiele, trafen für unseren Fall nicht 
zu, erscheinen uns auch bei der bisher noch spärlichen Kasuistik 
als verfrühte Angaben, die differentialdiagnostisch nicht verwertet 
werden können. 

Auch hier sehen wir im übrigen, wie in Fall VI, wenn auch 
keine relative, so doch deutlich absolute Lymphocytose. Zumal 
v. Domarus bezweifelt, wie uns scheint, mit vollem Recht, die 
Diagnose bei manchen der in früheren Jahren als lymphatische 
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Chlorome beschriebenen Fällen und weist sie z. T., auf Grund der 
seit Veröffentlichung des ersten Myelochloromfalles durch Türk 
im Jahre 1903 gemachten Erfahrungen, den myeloischen Affek¬ 
tionen zu. 

Früher glaubte man, daß die Akuität des Krankheitsverlaufes 
eine dem Chlorom unbedingt zukommende pathognomonische Eigen¬ 
schaft sei; die Beobachtung von Paulicek und Wutscher 
zeigte, daß auch eine chronische Leukämie im Verlauf echte 
Chloromstigmata erhalten kann. 

Fall IX. 

Frau B., Katharina, 43 Jahre. Aufgenommen 24. Juli 1911; ge¬ 
storben 29. Juli 1911. 

Familienanamnese ohne Belang. Als Kind Drüsenoperation am Hals, 
sonst nie ernstlich krank; hat 5 gesunde Kinder; seit 4 Wochen un¬ 
regelmäßige Blutungen aus dem Genitale; seit 3.Wochen starke Nasen- 
blntuDgen; blieb dauernd auf, hatte guten Appetit, wurde auf die Hals-, 
Nasen-, Ohrenabteilung des Bürgerhospitals gelegt zur weiteren Behand¬ 
lung; von hier, da starke Vaginalblutungen einsetzten, auf die gynäko¬ 
logische Abteilung, wo sie dieserhalb ausgekratzt wurde. Bald danach 
trat hohes Fieber (40 °) ein; kleiner frequenter Puls, vorübergehende 
Benommenheit, allgemeiner Verfall, seit einigen Tagen kleine Haut- . 
blutungen an beiden Unterschenkeln; wird wegen Verdacht auf „Endo¬ 
karditis" auf die innere Abteilung verlegt. 

Befund 24. Juli 1911: leidlicher Ernährungszustand, gut entwickelte 
Muskulatur, reichliches Fettpolster; hochgradige Blässe der Haut und 
Schleimhäute; beschleunigte, oberflächliche Mundatmung, starker aashafter 
Foetor ex ore; Lungen: frei; systolische Geräusche über allen Klappen; 
frequenter, energieloser, aber regelmäßiger Puls (bis 130 in der Minute). 

Leib weich; Leber und Milz: nicht vergrößert; Unterkieferdrüsen 
beiderseits wallnußgroß zu fühlen; in beiden Leistenbeugen einige kleine, 
derbe Drüsen, sonst keine Drüsenschwellungen; auf der Oberlippe feine 
Herpeseruption; Zunge: borkig belegt, trocken; weicher Gaumen von 
einem weißlichen Belag überzogen; Tonsillen nicht vergrößert; auf der 
ganzen Mundschleimhaut vereinzelte rote Fleckchen. 

Leicht benommen, sehr schwerhörig; Urin: Spur Albumen; ver¬ 
mehrtes Indican, keine Zylinder; keine 8chmerzen; Fieber 40 °. 

Blut: Bote 1430000, Weiße 12150, Hämoglobin 30°/ 0 (Sahli) und 
Tallquiat. 

25. Juli. Zunehmende Apathie; hochgradige Blässe des Gesichts; 
hellbrauner, breiiger Stuhl; starker Durst. 

26. Juli. Blut: Rote 1370000, Weiße 7 600, Hämoglobin 25 °/ 0 
Sahli. 

Blutanssaat auf Bouillon und Agarplatten bleibt steril. 

Wassermann: negativ; hohes Fieber mit unregelmäßigen Remissionen; 
sehr frequenter, fliegender Puls; systolische Geräusche über allen Ostien; 
Lungen: frei; Milz: nicht palpabel; Augenhintergrund zeigt keine 
Blutungen. 

11 * 
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27. Juli. Starke Auftreibung des Leibes; Milz und Leber nicht 
vergrößert; in der linken Leistenbeuge: wallnußgroße, weiche Drüse; 
die Unterkieferdrüsen werden größer; Tonsillen nicht geschwollen. 

28. Juli. Blut: Weiße 4050, Hämoglobin 18°/o (Sahli). 

Bestimmung von. Stickstoff, Phosphorsäure und Harnsäure ergibt 

keine erhöhten Werte. Kontinua; starkes Schwitzen. 

29. Juli. (5 Minuten ante mortem) Rote 1070000, Weiße 25 700, 
Hämoglobin 20 °/ 0 (8ahli). 

Seit gestern völlig benommen; zunehmender allgemeiner Verfall; 
Exitus. 

Auszählung vom 24. Juli: 72 °/ 0 kleine und große Lymphocyten 
(8748); 3 °/ 0 neutrophile Myelocyten (364); 5 °/ 0 Reiz- und ÜbergangB- 
formen (607), 20 °/ 0 Schollen (2430); 9 °/<, Normoblasten. 

Bei den Lymphocyten handelte es Bich um äußerst labile Gebilde. 
Die Pachychromasie der Kerne ist nicht Behr ausgesprochen. Die Kerne 
sind meist leicht eingebuchtet, nur höchst selten sieht man Amitose- 
figuren. Nur in wenige^ ein bis zwei und dann meist sehr große Nucleolen. 
Das Plasma tiefblau gelärbt, zuweilen, durchaus nicht immer, peri- 
nucleärer Hof, nur sehr selten azurophile Granulation; an einigen Zellen 
zeigt das Plasma ein bis zwei knopfförmige Ausstülpungen. Von den 
Lymphocyten, besonders den kleinen sind die Erythroblasten häufig nur 
schwer zu trennen. Außerdem an den Roten ausgesprochene Aniso- 
cytose, Poikilocytose und Polychromatophilie. Keine basophilen Punk¬ 
tierungen der Roten. 

26. Juli. Unter 100 ausgezählten Zellen keine granulierten; es 
handelt sich bei den, das Bild nunmehr völlig beherrschenden, Zellen 
um mittelgroße bis sehr große Formen mit relativ großem, rundem oder 
ovalem, nur selten auch leicht eingebuchtetem Kern, der nur sehr ver¬ 
einzelt ein bis zwei Nucleolen erkennen läßt. Die Struktur des Kernes 
nicht mehr ausgesprochen pachychromatisch. Die Zellen stimmen am 
meisten überein mit Prototyp 59 und 60 des Pappenheim-Atlas. 

28. Juli. In mehreren Präparaten nur ganz vereinzelte Myelocyten 
neben den ungranulierten Einkernigen, die nur noch in sehr großen 
Exemplaren vertreten sind. Erythroblasten haben abgenommen. 

29. Juli. Fast nur ungranulierte Einkernige, Myelocyten und 
Erythroblasten haben noch mehr abgenommen. 

Klinische Diagnose: akute lymphatische Leukämie. 

Obduktionsbefund (Dr. Loeschke): 29. Juli 1911, Nr. 317. Die 
Spongiosa des Schädeldaches ist sklerosiert. 

Im vorderen Mediastinum einige kleine Lymphknoten. 

Im Herzbeutel mittlere Menge klaren Serums; auf dem Epikard 
einige petechiale Blutpunkte; Herz in mittlerer Größe; Muskulatur zeigt 
reichliche fleckige Degenerationsherde und kleinere und größere Blutungen. 

Klappen, Coronargefäße: intakt. 

Beide Lungen zeigen einen relativ hohen Luftgehalt in gleich¬ 
mäßiger Verteilung über die Lappen. 

Im rechten Mittel- und Unterlappen finden sich Infarkte mit hämor¬ 
rhagischer Randzone und eigentümlich weißem und narbigem Zentrum. 

Tonsillen nicht vergrößert; Lymphgewebe am Zungengrund gering. 
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Trachea und Thyreoidea: ohne Befund. 

Die Halslymphknoten sind vergrößert, die oberen am stärksten; diese 
zeigen eine anffallend grünliche Färbung, die im Querschnitt meist noch 
intensiver ist, als an der Oberfläche und an der Luft rasch abblaßt. 

Milz: erheblich vergrößert, enthält einen großen Infarkt, in dessen 
Bereich die Milzoberfläche mit dem Zwerchfell und Netz verwachsen 
ist; keine deutliche Follikelschwellung; außerdem sieht man auf ver¬ 
schiedenen Durchschnitten ca. vier bis fünf erbsengroße, runde, von einer 
derben kalkartigen Kapsel umschlossene weißliche Körperchen (Parasiten ?). 

Leber: vergrößert; verwaschene Zeichnung, starke Eisenreaktion. 

Gallenblase: stark gefüllt. 

Nieren: zeigen Renculibildung, mehrere alte Infarktnarben, feine 
Blutungen auf der Oberfläche; auf dem Schnitt: trübe Schwellung. 

Im Dünndarm: oberer Teil ohne Besonderheiten; keine Schwellung 
der Solitär Follikel- und Peyer’schen Haufen; im unteren J enunnm zwei 
kleine runde, etwa 1 cm Durchmesser große Geschwüre mit zentraler 
Delle und wallartiger Peripherie. 

Der Dickdarm ist in den oberen Partien mit festem, in den unteren 
mit dünnflüssigem Kot gefüllt, Schleimhaut auffallend blaß, sammetartig 
mit feinsten Blutpünktcben. (Im Stuhl kein 8anguis, keine Parasiten- 
eier!). 

Uterus: status post ezcochleation. Tube und Ovarien: o. B. 

Die Mesenterialdrüsen nnd retroperitonealen Lymphdrüsen sind z. T. 
narbig geschwollen, zeigen auf dem Schnitt entweder homogene, blaß- 
rosa-graue oder intensiv himbeergeleeartige Farbe. 

Knochenmark: hochgradige Osteosklerose beider Oberschenkelknochen, 
nach oben zu wird die Markhöhle ganz eng; Knochen sehr schwer; in 
dem noch erhaltenen Fettmark zahlreiche rote Herde. 

Anatomische Diagnose: lymphatische Leukämie, Lymphknotenhyper¬ 
plasie am Hals, Achselhöhlen, retroperitooeal, Leistengegend. Rotes 
Knochenmark; Sklerosierung der Markhöhlen und der spongiösen Knochen; 
Ulcera im unteren Jejunum. 

Encystierte Parasiten der Milz. Milz- und Leberhyperplasie; Pachy- 
meningitis hämorrh. Blutungen im Gehirn. Infarkte in Nieren, Milz und 
Lungen. 

Der histologische Befund entsprach ganz dem einer myeloischen 
Leukämie, wie er oben geschildert wurde, dagegen fanden sich deutliche 
Follikelbildungen im Knochenmark (s. Abb. II). 

Die Befunde bei dieser Kranken haben große Ähnlichkeit mit 
dem Fall V. Hier wie da, ziemlich hochgradige Anämie, wie man 
sie beim Versagen der Knochenmarksfunktion beobachtet; aleukä¬ 
mische Blutbeschaffenheit mit Prävalieren kleiner und großer ein¬ 
kerniger Elemente. Das Vorherrschen dieser Zellen ist im letzten 
Fall so hochgradig, daß reife neutrophile Leukocyten überhaupt 
nicht, dagegen noch geringe Mengen von Myelocyten und Pro- 
myelocyten festgestellt werden konnten. Die Zahl dieser „Lym- 
phoidocyten“ zeigte absteigende Tendenz, um erst kurz vor dem 
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Tode einen anscheinend ziemlich rapiden Anstieg za machen. Viel¬ 
leicht war die Leukocytenkurve bei Beginn der Beobachtung schon 
längere Zeit auf der absteigenden Linie und hatten früher wirklich 
leukämische Verhältnisse obgewaltet. Eine genaue Gruppierung 
der einzelnen weißen Zellen konnte nicht vorgenommen werden, 
da die Gebilde z. T. stark lädiert waren und schnell überfärbt 
wurden. Sie hatten, wie schon oben angedeutet, die größte Ähn¬ 
lichkeit mit dem Prototyp 60 des Pappenheim-Atlas: die Über¬ 
einstimmung mit diesem Zelltyp bezieht sich auf die starke Baso- 
philie und meist deutliche Breitleibigkeit des Plasma, die noch 
nicht ausgesprochene Pacbychromasie der Kernstruktur und die oft 
sehr großen Nucleolen. Der von Pappenheim immer gesehene 
perinucleäre Hof ist wahrscheinlich bei uns durch Überfärbung 
verloren gegangen. Dieser Erscheinung wird von den meisten 
Forschern im Gegensatz zu Naegeli, der sie für ein spezifisches 
Lymphocytenmerkmal hält, keine große Bedeutung beigemessen, 
so von Klein, der sie einfach durch geringere Färbbarkeit der 
den Kern umgebenden Plasmazone erklärt und sie künstlich (z. B. 
durch Hitzefixation) in allen Zellen erhalten haben will. Auch 
Pappenheim spricht übrigens von der großen Vulnerabilität 
seiner Zellen. 

Gemeinsam mit Fall V ist hier weiterhin die myeloische Meta¬ 
plasie in Milz, Leber und einem Teil der geschwollenen Drüsen; 
das Fehlen einer ausgesprochenen Hyperplasie der lymphatischen 
Apparate im Darm und die Siderose der Leber. Durchaus ab¬ 
weichend dagegen von der obigen Beobachtung sehen wir hier im 
Knochenmark deutliche lymphatische follikuläre Bildungen. Wenn 
man auf Grund des histologischen Befundes, soweit er dem im 
Fall V analog war, bei der Unsicherheit, mit Hilfe des Blutbildes 
Klarheit bezüglich der Art der Systemerkrankung zu schaffen, 
geneigt sein konnte, auch hier eine myeloische Erkrankung an¬ 
zunehmen, so mußte uns diese Entdeckung unbedingt stutzig machen. 
Ähnliche Befunde erhielten Hirschfeld — ungenau mitgeteilt 
— und vor allem Masing, dessen Beobachtung mit der unsrigen 
viel Ähnlichkeit hat. Masing dachte auch zuerst an eine akute 
Myeloblastenleukämie bis er auf die Knochenmarkslymphome stieß, 
die ihn, wie das nur zu natürlich war, diesen Gedanken sofort 
wieder fallen ließen. Naegeli erklärt den Fall Masing’s in 
seinem Literaturverzeichnis zum Kapitel der akuten myeloischen 
Leukämie für eine „zweifellos akute myeloische Leukämie“, sagt 
aber selbst zwei Seiten vorher „niemals trotz Myeloblastenmark, 
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begegnen wir kleinen knötchenförmigen Einlagerungen wie bei 
Lymphadenosen im Knochenmark“. Da bleibt unbedingt ein Wider¬ 
spruch. Naegeli sah Lymphome im Knochenmark außer bei lym¬ 
phatischer Leukämie nur bei Rachitis und Status thymico-lympha- 
ticus (Öhme und Hedinger auch im normalen kindlichen Knochen¬ 
mark). Lag der letztere hier vielleicht vor? Dem äußeren Habitus 
der Kranken nach könnte man schon daran denken — eine weitere 
Analogie im übrigen zu Fall V —. Eine Thymus wurde nicht 
gefunden. Doch fallen in das Gebiet der oben schon erörterten 
Bartels’schen Theorie von der hypoplastischen Konstitution (be¬ 
züglich Status thymico-lymphaticus) und ihren Zusammenhang mit 
lymphatischer Leukämie außer dem Allgemeinhabitus die embryonale 
Lappenbildung der Nieren und weiterhin vielleicht die am Schädel¬ 
dach und Femurschaft vorliegende hochgradige Osteosklerose. Diese 
hypoplastischen Veränderungen sollen nach Herz, der als erster 
anscheinend genauer auf sie geachtet hat, nur bei lymphatischer 
Leukämie Vorkommen. (Unser Fall V würde dann eine Ausnahme 
bilden.) Diese Herz’sche Anschauung und die Lymphome im Knochen¬ 
mark sprechen sehr für lymphatische Deutung. In gleichem Sinne 
könnte man nach Ziegler die zahlreichen, das klinische Bild fast 
beherrschenden Blutungen auslegen. Ziegler will diese hämor¬ 
rhagische Diathese hauptsächlich bei lymphatischen Fällen gesehen 
haben; er erklärt sie mit einer Alteration der Gefäße. Darm¬ 
geschwüre kommen bei beiden Formen vor und entwikeln sich auf 
dem Boden leukämischer Infiltrationen der Darmwände. Da diese 
bei der lymphatischen Leukämie den Peyer’schen Haufen und Solitär¬ 
follikel entsprechen, von einer besonders hochgradigen Schwellung 
dieser Gebilde hier im übrigen aber keine Rede sein konnte, so 
mußte man eher an myeloische Einlagerungen denken. Eine ge¬ 
nauere Untersuchung der Ulcera in dieser Hinsicht wurde leider 
verabsäumt. Hier sind noch sehr reichliche, die Darmmukosa durch¬ 
setzende Eosinophile zu erwähnen, die wohl, wie auch Lehn- 
dorff annimmt, eine lokale Ursache (Parasiten) haben dürften. 

Was die Osteosklerose angeht, so ist diese verhältnismäßig 
selten bei Leukämie gesehen worden; die leukämische Natur einiger 
Beobachtungen (so der von N au werk und Moritz) wird von 
Naegeli stark angezweifelt, da es bei solcher Verödung des 
Markes an und für sich zu vikariierenden myeloischen Herden in 
anderen Organen kommt. Woher kommen aber die Lymphfollikel 
im Knochenmark unseres Falles, die bisher noch nie bei Osteo¬ 
sklerose gesehen wurden? Wir neigen nach alldem am meisten dazu, 
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eine akute lymphatische Leukämie anzunehmen trotz der hoch¬ 
gradigen myeloischen Wucherungen in Leber, Milz und Drüsen. 
Gewissermaßen als Vorläuferstadium einer Osteosklerose sahen 
Lehndorff und Zack hochgradige Osteofibrose bei einer Greisen- 
leukämie, eine u. E. gute Stütze der Ziegler’schen Deutung der 
Osteosklerose als Degenerationserscheinung, die jener besonders 
Pappenheim gegenüber, der in der Osteosklerose gewissermaßen 
einen Vernarbungsprozeß der entzündlich (?) leukämischen Vege¬ 
tationen sieht, betonen zu müssen glaubt. 

Schließlich sei noch des Herpes labialis gedacht, einer offenbar 
äußerst seltenen Begleiterscheinung der akuten Leukämie: soweit 
wir feststellen konnten erwähnt ihn nur Herz bei einer Myelo¬ 
blastenleukämie (siehe auch oben Fall II). 

Fall X. 

P. Michael, 3 Jahre. Aufgenommen am 4. Juni 1913; gestorben 
am 5. Juni 1913. 

Keine hereditäre Belastung. Frühere Erkrankungen: Keuchhusten 
vor 1 Jahr. Die jetzige Erkrankung begann vor 3 Monaten mit 
Schmerzen im Leib, blassem Aussehen, Mattigkeit und Appetitlosigkeit. 
Vor 4 Wochen Drüsenschwellung am Halse beiderseits, etwa haselnaß¬ 
groß. Vor 6 Wochen schwarzer Stuhlgang. Nach Angabe des Arztes 
Milzschwellung. Auf Arsen Erholung und Bückbildung der Drüsen. 
Vor 14 Tagen sei dann ein Rückschlag eingetreten, die Lippen wurden 
rissig, der Junge ließ sich hängen, es trat unstillbares Erbrechen nach 
dem Essen auf, Blut soll nicht im Erbrochenen gewesen sein, ferner 
Nasenbluten, starke Leibschmerzen, etwas Husten. Stuhl in letzter Zeit 
regelmäßig, normal geformt. 

Befund am 4. Juni 1913: Größe dem Alter entsprechend. Mus¬ 
kulatur und Fettpolster leidlich entwickelt. Die sichtbaren Schleimhäute 
sind blaßrosa. Haut blaßgelblich, wachsfarben. An beiden Unter¬ 
schenkeln zahlreiche kleine petechiale Hämorrhagien der Haut, einzelne 
versprengte Hämorrhagien auch an der oberen Extremität und am Rumpf. 
In der Nase linkerseits ein Blutgerinnsel. An den Händen mehrere 
flächeDhafte, bläulich imbibierte Stellen. Die Zunge bräunlich-weiß be¬ 
legt, neigt zum Trocknen. Halsorgane o. B. Am Cucullarisrand beider¬ 
seits bohnengroße Drüsenpakete, bohnengroße Leistendrüsen, etwa klein¬ 
apfelgroße Knbitaldrüsen. Keine Ödeme. 

Über den Lungen ist der Klopfschall sonor, Atemgeräusch rein 
vesikulär. Stark beschleunigte und dabei auffallend vertiefte Atmung. 
Die Herzgrenzen sind nicht verbreitert. Am Herzen keine ausge¬ 
sprochenen Geräusche. Töne unrein. Der Puls ist klein, fliegend, 
frequent, 140. 

Das Abdomen ist ein wenig aufgetrieben, gespannt, diffus druck¬ 
empfindlich, besonders die ganze linke Seite. Die Milz ragt weit in die 
Bauchhöhle als länglicher auffallend steil und nach hinten gelagerter 
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Tumor herein, stößt mit der Spitze fast bis an die Beckenschaufel, man 
fühlt an der medialen Seite eine deutliche Inzisur; Maße 14:9; die 
Palpation ist durch die Bauchdeckenspannnng erschwert. Lebermaße 
ca.: 20:14:7. 

Nierengegend links wegen der überlagernden Milz druckempfindlich. 

Urin: Eiweiß und Zucker negativ. Indican positiv. 

Stuhl: von breiiger Konsistenz, gelbbraun, reichliche, grobe Pflanzen* 
reste enthaltend, keine Parasiten oder Parasiteneier; Blutprobe im Stuhl 
negativ. 

Pupillenreaktion ist intakt. Haut* und Sehnenreflexe normalerweise 
auszulösen. 

Blnt: Bote 720000, Weiße 13 300, Hämoglobin 15—20°/ 0 (Sahli). 

Sehr viel Erbrechen. 

5. Juni. Exitus ohne daß sich der Befund wesentlich geändert hätte. 

Die prozentuale Auszählung vom 4. Juni ergab: neutrophile poly- 
nucleäre 2,6 °/ 0 (346); eosinophile polynucleäre 1 °/ 0 (133); einkernige 
92,3 °/o (12276); Kerntrümmer 4,1 °/ 0 (545); Normoblasten 0,9 °/ 0 . 

Bei der außerordentlich großen Verletzbarkeit der Einkernigen sind 
die wenigsten Zellen so gut zur Darstellung zu bringen, daß eine exakte 
Gruppierung möglich wäre. In der überwiegenden Mehrzahl sind es 
kleine, höchstens mittelgroße Zellen vom Charakter der Lymphocyten, 
mit schmalem Plasmasaura, der meist hellblau, nur selten tiefblau ge¬ 
färbt ist. Nirgends Azurgranula. Kerne rund oder oval, zuweilen mit 
ganz seichter Einkerbung, meist feiner netzförmiger Chromatinanordnung, 
keine deutlichen Nucleolen. Die neutrophilen, unter welchen sehr große 
Exemplare auffallen, haben vielfach stabförmigen Kern, im allgemeinen 
gut entwickelte Granulation. Unter den Einkernigen nur ganz wenige 
mit stärker gebuchtetem Kern und feiner, nur angedeuteter Körnelung 
(Promyelocyten). Poikilo- und Anisocytose, sowie Polychromatophilie 
der Roten; vereinzelte Megalocyten, spärliche Normoblasten. 

Klinische Diagnose: akute Leukämie. 

Obduktion (Prosektor Dr. Loeschke) Nr. 212, 1913: beide 
Unterschenkel dicht mit Petechien bedeckt; ebensolche am Bumpf. 
Größere blaurote Stellen an der linken Hand und Leistenbeuge. Mus¬ 
kulatur blaß. Subkutan am Halse beiderseits größere Gruppen bis linsen¬ 
großer Lymphdrüsen. 

Magen groß, stark gebläht bis zwei Finger breit unterhalb des 
Nabels reichend. Vordere Mediastinale Lymphdrüsen vergrößert. 

Thymus: mittelgroß, blaß. Auf den Zwerchfellkuppen beiderseits 
ausgedehnte Blutungen. 

Lungenoberfläche zeigt ebenso petechiale Blutungen; desgleichen in 
der Pleura perietalis. Tonsillen mittelgroß, etwas zerklüftet, in der Tiefe 
einige grauweißliche Pröpfe. Lymphatisches Gewebe am Zungengrund 
kräftig entwickelt. Auch auf der Innenfläche der Epiglottis einige, der 
Trachea entlang sehr zahlreiche erhabene bis bohnengroße, an der Bi¬ 
furkation noch größere Lymphknoten. Epikard zeigt petechiale Blutungen. 
Herz etwas größer als die FauBt. Auffallend geringe Blutmengen in 
sämtlichen Gefäßen. Klappenapparat intakt. 
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Herzmuskulatur kräftig. Auf dem Schnitt: ausgesprochene Tigerung, 
wenige kleine Blutpunkte. 

Lungen: blutarm, leicht ödematös. Bronchiale Lymphknoten nicht 
so stark vergrößert, auch nicht so rot verfärbt wie die an der Trachea. 
An der kleinen Kurvatur, sowie an der Leberpforte vergrößerte Lymph¬ 
knoten. Im Magen sauer riechender Inhalt. Schleimhaut dünn, an der 
Vorderwand bedeckt von unzähligen petechialen Blutpunkten. Milz stark 
vergrößert (15:7:4) mit gespannter Kapsel von violettroter Farbe. Auf 
dem Schnitt konsistent, Trabekel breit, im übrigen Struktur wenig deutlich. 

Leber: grpß (19:13:6); auf dem Schnitt: lehmgelb. Subkapsulär 
einige Blutpunkte, Zeichnung schwer zu erkennen: auf braunrötlichem 
Grund leuchtend gelbe, gleichmäßig verteilte Flecke und Striche. 
Lymphdrüsen des Gekröses blaß und vergrößert, nur an der Ueocök&l- 
klappe eine Gruppe stark geröteter Knoten. Schleimhaut des Dünn¬ 
darms, vor allem im untersten Teil, stark vergrößerte Plaques, Follikel 
nicht deutlich vergrößert. Nieren etwas groß, Kapsel gespannt, Ober¬ 
fläche glatt, gelblich-blaß, Zeichnung verwaschen. Entlang der Wirbel¬ 
säule zahlreiche stark geschwollene rote Lymphknoten, die sich bis in 
die Leistenbeugen verfolgen lassen. Achseldrüsen stark vergrößert. 
Knochenmark (Rippen und Röhrenknochen) auffallend dunkelrot, gelee¬ 
artig. Subperiostal an sämtlichen Knochen eine Reihe von Blutungen. 

Der histologische Befund entsprach dem einer lymphatischen Affektion 
mit hochgradiger myeloischer Metaplasie in Milz und zahlreichen Lymph- 
drüsen. 

Indopbenolblausynthese und Peroxydasereaktion; im Blutausstrich 
nur sehr spärliche, am Knochenmark- und Milzausstrich reichlichere 
positiv reagierende Zellen. Gewebsschnitte von Leber, Drüse und Niere 
völlig negativ; an der Milz positiv reagierende Zellen im Pulpagewebe. 

Wiederum akutester Verlauf; im klinischen Bilde steht die 
Anämie im Vordergründe, die sich durch die Blutuntersuchung als 
eine recht hochgradige erweist. Am quälensten für den Kranken 
aber war das unstillbare Erbrechen, eine Erscheinung, die man 
bei hochgradigen Anämien, gleichviel welcher Genese, nicht so selten 
sieht Diese „Magenerscheinungen“ stehen, wie man das früher häufig 
annahm, durchaus in keinem unmittelbaren ätiologischen Zusammen¬ 
hang mit der Blutarmut, wie das kürzlich Ellermann in dankens¬ 
werter Weise hervorhob. Er sagt: „Anämie und Gastritis sind 
wahrscheinlich Erscheinungen, die eine gemeinsame Ursache haben.“ 
Er vermißt im übrigen in den klinischen Schilderungen der Leukämie 
die Erwähnung der Gastritis. Herz erwähnt, daß Symptome von 
seiten des Magen-Darmkanals selten besonders ausgesprochen seien, 
und das hartnäckige Erbrechen scheint ja auch nach unseren Be¬ 
obachtungen recht selten zu sein. Daß es vorkommt, lehrt vor¬ 
liegender Fall, und es sei mit der ausdrücklichen Betonung dieses 
Momentes damit begonnen, die von Eli ermann beanstandete Lücke 
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in der Schilderung der klinischen Leukämiesymptome auszufüllen. 
(Wie sehr diese gastritischen Erscheinungen bei Anämischen das 
Bild beherrschen können, lehrte uns erst kürzlich die Beobachtung 
eines Kranken; bei dem ein Prostatacarcinom der Anämie zu¬ 
grunde lag, und bei dem wegen des wochenlang anhaltenden 
Erbrechens ein Magencarcinom von anderer Seite diagnostiziert 
worden war.) 

Was das Blutbild angeht, so waren es vor allem zwei Um¬ 
stände, die hier eine genauere Analyse erschwerten und nur von 
„Einkernigen“ bei der Auszählung reden lassen konnten. Zunächst 
die außerordentlich große Vulnerabilität der weißen Zellen, die 
nur die wenigsten in einer einigermaßen entwirrbaren Form zur 
Darstellung kommen ließ. Diese leichte Verletzbarkeit ist gerade 
für akute Fälle mit ihrer überstürzten Zellproduktion charakte¬ 
ristisch und seit langem bekannt. Sodann aber kam als zweites 
wohl noch wichtigeres Moment in Betracht, daß es sich in der 
Mehrzahl um kleinere Lymphoidzellen handelte. Und daß gerade 
bei den kleinzelligen Formen sich alle Differenzierungsmerkmale 
verwischen, wird sogar von Pappenheim zugegeben: er betont 
ausdrücklich, daß bei den kleinen Typen die Spezifität des Chromatin¬ 
charakters meist verwischt ist, so daß dieser an solchen Zellen 
nicht sicher zu bestimmen sei. Im übrigen erinnern die Zellen 
unseres Falles, vornehmlich in ihren größeren Exemplaren, die auf¬ 
fallenderweise in einigen Ausstrichen stärker vertreten waren, wie 
in anderen, am meisten an die Gruppe A im Prototyp 62 des 
Pappeuheim Atlases mit der Einschränkung, daß ausgesprochene 
Kernteilungsfiguren nicht gesehen wurden. Auch die von Pappen- 
heim in seinem Fall besonders rubrizierte Plasmazellen sahen wir 
nicht, wohl dagegen die auch von ihm abgesonderte Gruppe der 
granulierten Übergangsformen, deren Granulation wir jedenfalls 
für unseren Fall in Übereinstimmung mit Naegeli für eine un¬ 
reife neutrophile erklären möchten im Gegensatz zu Pappen¬ 
heim, der einzelne der hier untergebrachten Zellen mit azuro- 
philen Granulationen ausstattet. Reife Myelocyten fehlten. Die 
Neutrophilen waren stark vermindert; unter ihnen fielen besonders 
große mit stabförmig gebogenen Kernen auf. Die Eosinophilen 
verschwanden nicht gänzlich im Gegensatz zu einigen der oben 
beschriebenen Fälle. 

Der histologische Befund setzt es außer allen Zweifel, daß eine 
lymphatische Leukämie vorliegt. Vor allem die lymphatischen 
Einlagerungen im Knochenmark sprechen in diesem Sinne. Pappen- 
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heim kommt auf Grund der Zellmorphologie für den seinem 
Prototyp 62 zugrunde liegenden Fall zu einer anderen Ansicht: 
er erklärt ihn für eine akute myeloische Leukämie, und zwar eine 
Mikroleukoblastenleukämie. Cytomorphologische Einzelheiten, zu 
deren eingehender Erörterung ihm das Studium der hier prävalierenden 
Zellform Gelegenheit gab, können uns vorläufig jedenfalls nicht an 
der auf histologischem Wege bei diesem Fall gewonnenen Diagnose 
einer lymphatischen Form irre werden lassen. Die Schilderung 
der histologischen Verhältnisse dieses Falles bei Fleischmann, 
auf die Pappenheim verweist, erscheint uns allerdings nicht 
ausführlich genug. 

Es gibt also — und das müssen wir Ziegler gegenüber be¬ 
sonders betonen — zunächst eine akute lymphatische Leukämie; 
gerade diesen Fall können wir gar nicht anders, auch unter keinen 
Umständen als Myeloblastenleukämie deuten; und sodann kommt 
diese akute lymphatische Form auch im Kindesalter vor, für das 
wiederum Ziegler nur myeloische Form gelten lassen möchte. 
Gerade Ziegler wird hier an dem Vorliegen einer akuten lym¬ 
phatischen Leukämie nicht gut zweifeln können, da die von ihm 
stets besonders betonte Forderung der lymphatischen Markum¬ 
wandlung erfüllt ist. Die myeloische Hyperplasie in der Milz ist 
als vikariierendes Eintreten für das insufficiente Knochenmark auf¬ 
zufassen. Ziegler spricht hier von den reaktiven Wachstums¬ 
äußerungen des nicht leukämisch wuchernden Systems, ein Zeichen, 
das dieses durch vermehrte Anstrengung bestrebt ist, den eigenen 
Gewebsverlust einerseits, das übermäßige Wachstum andererseits 
auszugleichen. Die extrafollikulären Lymphoidzellverbände sind 
vielleicht mit der von Fischer beschriebenen „markstrangartigen 
Metamorphose“ identisch. 

Während des gleichen Zeitraumes sahen wir nur 9 chronische 
Leukämien, darunter 8 myeloische und eine lymphatische. Diese 
letztere sowie 3 unter den myeloischen kamen zur Autopsie. Auch 
unser Material bestätigt so die von Naegeli betonte relative Selten¬ 
heit der chronischen lymphatischen Leukämie. Die eingehendere 
Besprechung dieser Fälle, soweit sie von Interesse ist, soll an 
anderer Stelle erfolgen. 

Resümee. 

Die akute Leukämie ist eine häufigere Erkrankung als man 
im allgemeinen bisher annahm. Nach dem unseren Untersuchungen 
zugrunde liegenden Material ist sie wenigstens ebenso häufig wie 
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die chronische. Sie betrifft jedes Lebensalter; und zwar gilt das 
bezüglich der lymphatischen Form auch für das Kindesalter. Auch 
bei der akuten Leukämie muß man nämlich eine myeloische Form 
und eine lymphatische unterscheiden: d. h. mit anderen Worten 
nicht alle akuten Leukämien sind Myeloblastenleukämien (wie das 
Ziegler vermutet). 

Das klinische Bild läßt eine Differentialdiagnose zwischen 
akuter lymphatischer und akuter myeloischer Leukämie nicht zu. 
Es verläuft bei beiden Formen in der gleichen Weise. Hier wie 
da stehen mehr oder weniger hochgradige Anämie, die unter Um¬ 
ständen an die perniziöse Form denken läßt, sowie Neigung zu 
Blutungen in die Haut und aus den Schleimhäuten (Nase, Mund¬ 
höhle, Darm, Urogenitaltrakturs) im Vordergrund (Fall I, VI und 
IX). Der häufig plötzliche Beginn mit Fieber, Schüttelfrost, Herpes 
labialis (Fall II und IX) und schweren Allgemeinerscheinungen läßt 
zunächst an eine schwere Infektion septischen Charakters denken. 
Milztumor, Leberschwellung, sowie meist mäßige, nur zuweilen 
hochgradige Drüsenschwellung und geschwürige Zerfallsprozesse, 
besonders in der Mundhöhle, müssen stets zu einer genauen Blut- 
untersuchung Veranlassung geben (Fall VII). Diese bestätigt 
häufig den schon bestehenden Verdacht auf eine akute Leukämie. 
Sicherlich bleiben viele Fälle ohne genaue Blutuntersuchung uner¬ 
kannt. Meist schnell fortschreitender Verfall mit vertiefter und 
beschleunigter Atmung, zunehmender Herzschwäche führen stets 
innerhalb kurzer Zeit, spätestens in 5—6 Monaten zum tödlichen 
Ende. Der Übergang in die chronische Form ist ein fließender 
(Fall VI). Bei der Zuweisung zur akuten oder chronischen Leukämie 
muß, wenn eine genaue Blutuntersuchung aus früherer Zeit nicht 
vorliegt, unter Umständen das klinische Bild mit seinen bei der 
akuten Form stets ausgesprochenen Allgemeinerscheinungen ent¬ 
scheiden. Häufig beschleunigen komplizierende Erkrankungen von 
seiten der Lunge (Pneumonie und Tuberkulose) den Ausgang 
(Fall III, IV und VI). Sub finem treten häufig Durchfälle auf 
(Fall IV, VI, VIII und X); sehr oft besteht völlige Benommenheit 
(Fall II, IV, V, VI, VII und IX). Unter den Erscheinungen von 
seiten des Magendarmtraktus kann von Beginn an, besonders wenn 
eine schon hochgradige Anämie vorliegt, unstillbares Erbrechen 
den Verdacht fälschlicherweise auf eine lokale Magenaffektion 
lenken (Fall X). 

Die akute Leukämie kann bezüglich des Blutbildes von vorn 
herein leukämisch, sie kann aber auch, und das ist wohl noch 
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Bildungen kann eine akute Leukämie oft nur schwer unterschieden 
werden. Eine positive Eisenreaktion kann hier differential * dia¬ 
gnostisch nicht verwertet werden; sie kommt auch bei akuter 
Leukämie nicht selten vor. 

Der Begriff „Leukanämie“ ist verwirrend und sollte fallen ge¬ 
lassen werden. 

Das Chlorom ist kein selbständiges Krankheitsbild, sondern 
gehört, als besondere Abart, zu den Leukämien. 

An der Trennung der Leukämien, als spezifischer, generali¬ 
sierter Gewebsaffektionen, von den echten Tumorbildungeil muß, 
wenn auch gewisse Übergänge vorzukommen scheinen, festgehalten 
werden. 
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Aus der Marburger medizinischen Klinik 
(Geh.-Rat Matthes). 

Experimentelle Untersuchungen Aber die Phänomene der 
Herzschwäche infolge von Überanstrengungen. 

Von 

Prof. Dr. 0. Bruns, 

Oberarzt der Klinik. 

(Mit 17 Kurven und 8 Abbildungen.) 

Man könnte sich die Frage vorlegen, ob es überhaupt bei noch 
so heftigen körperlichen Anstrengungen, zur Erlahmung des 
Herzmuskels kommen kann, ob nicht vorher die überanstrengten 
Skelettmuskeln ihren Dienst versagen (Bernheim, Spillmann) 
Dem ist aber nicht so. Es wird vielmehr von allen Autoren zu¬ 
gegeben, daß auch das gesunde menschliche Herz unter schweren An¬ 
forderungen, welche das Maß individueller Leistungsfähigkeit über¬ 
schreiten, erlahmt. 

Es sprechen ja auch die Erscheinungen, die wir an körperlich 
Überanstrengten beobachten, für das Vorwiegen einer Herz- und 
Kreislaufinsufficienz: Herzbeklemmung, Herzangst, Cyanose, kalter 
Schweiß, äußerste Mattigkeit, fadenförmiger, oft kaum zählbarer, 
irregulärer Puls, Herzgeräusche, Blutdrucksenkung, Stauungsurin, 
massenhaft Eiweiß, Zylinder und Blut im Urin. Krehl weist 
darauf hin, daß wir alle die eigentümliche Sensation einer be¬ 
ginnenden Herzinsufficienz kennen, die sich in Druck auf der Brust, 
Atemnot, Schwindel und Ohnmachtsanwandlungen dokumentiert. 
Im allgemeinen lassen wir es allerdings bei körperlichen An¬ 
strengungen nicht so weit kommen, sondern hören auf, wenn das 
physiologische Ermüdungsgefühl der angestrengten Körpermuskeln, 
wenn stürmisches Herzklopfen und Atemnot mahnen. Aber der 
Ehrgeiz speziell im sportlichen Wettkampf, ebenso die Affekte der 
Angst und Wut übertönen diese Mahnung. Die Geschichte und 
unsere Fachliteratur kennen genügend Beispiele tödlicher Herz¬ 
erschöpfung infolge solcher körperlicher Überanstrengungen. 

12 * 
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Wie äußert sich nun diese Insufßcienz am Herzen selbst? 
Tritt eine Erschlaffung des Herzmuskels, eine Dilatation der Herz¬ 
höhlen ein oder gar eine Herzverkleinerung? Liegen der Insuf- 
ficienz, wie Krehl es definiert, entweder Überdehnung zu¬ 
grunde, indem das Herz gezwungen wurde, besonders große Schlag¬ 
volumina gegen große Widerstände auszuwerfen, oder Ermü¬ 
dung, indem die häufige Wiederholung heftiger Herzkontraktionen 
eine ausreichende Erholung in den Diastolen nicht zuließ? 

Die Frage nach der Dilatation des vorher gesunden Herzens 
bei und nach schweren Körperanstrengungen ist schon seit langem 
Gegenstand wissenschaftlicher Beobachtungen und Untersuchungen 
gewesen. Eine große Zahl bekannter Ärzte und eine Reihe unserer 
Kliniker — ich nenne hier nur Seitz, Traube, Leyden, 
Henschen, Martius, C. Hirsch, Mosso, Albutt, Zuntz, 
Albu,Düms,Schott und Lenhoff — haben gelegentlich vorüber¬ 
gehende Dilatationen des Herzens bei heftigen körperlichen An¬ 
strengungen mittels Palpation und Perkussion nachgewiesen. 

Aus Interesse an dieser Frage habe ich diesen Winter zu¬ 
sammen mit Dr. J. Fisch er-Nauheim zehn völlig herzgesunde 
jugendliche Individuen mit deren Einwilligung bis zur Erschöpfung 
arbeiten lassen. Wir ließen die Leute Treppen steigen und gleich¬ 
zeitig einen Rucksack mit 20 Pfund Sand tragen. Bei einem dieser 
Leute konnten wir eine Verbreiterung der Herzdämpfung um 
2 V 2 cm nach links und eine dementsprechende Verlagerung des 
Spitzenstoßes nach der Anstrengung feststellen. 1 Stunde später 
war der Herzbefund wieder völlig normal. 

Auch mit der Mo ritz’sehen Orthodiagraphie wurde die Herz¬ 
größe nach Körperanstrengungen untersucht, aber keine Herz¬ 
erweiterungen gefunden. Nur Hirsch f e 1 d konstatierte bei untrai¬ 
nierten Ruderern vorübergehende Herzdilatationen. Die anderen 
Autoren fanden im Gegenteil meist deutliche Verkleinerung der 
Herzsilhouette nach Körperanstrengung. 

Unter dem Eindruck dieser von autoritativer Seite erhobenen 
orthodiagraphischen Befunde wurde die Lehre, daß es bei gewaltigen 
körperlicher Anstrengungen zu vorübergehenden Dilatationen des 
gesunden Herzens kommen könne, für unzutreffend erklärt. Schott 
und Henschen haben allerdings auf Grund ihrer Untersuchungen 
an Ringern und Skiläufern unentwegt an dem Vorkommen von 
Dilatationen gesunder Herzen nach Überanstrengungen festgehalten. 

In der lat ist ja auch die Orthodiagraphie des Herzens 
unmittelbar nach körperlichen Anstrengungen mit Schwierig- 
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keiten verknüpft. Ich selbst habe viel orthodiagraphiert und 
speziell bei einer großen Anzahl von Leuten vor und unmittelbar 
nach der Körperanstrengung Herz- und Zwerchfellgrenzen aufge¬ 
zeichnet Dabei ist es in erster Linie nicht möglich, nach der 
Körperanstrengung genau wieder dieselbe Haltung bzw. Lage des 
Versuchsobjekts auf dem Untersuchungstisch zu gewinnen, welche 
es vorher eingenommen hatte, da sich infolge der Körperanstren¬ 
gung der Brustkorb erweitert und die Wirbelsäule gestreckt hat 
Beträgt die Fehlerbreite der orthodiagraphischen Zeichnung bei 
ruhiger Atmung bekanntlich schon 5 mm, so wächst sie nach der 
Anstrengung infolge der stürmischen Atemexkursionen von Lunge 
und Zwerchfell noch ganz erheblich. Von wesentlichem Einfluß 
auf Herzform und Größe dürfte auch die während und nach der 
Körperanstrengung aktive, gepreßte Ausatmung sein: Die jetzt 
kräftig arbeitende Bauchpresse treibt das Zwerchfell jedesmal mit 
energischen Stößen nach oben. Das erschwert die Aufzeichnung 
der Herzgrenzen erheblich. Jede körperliche Anstrengung führt 
außerdem zu einer temporären Lungenblähung und damit zu einem 
mehr oder minder ausgesprochenen Zwerchfelltiefstand (Hof¬ 
bauer). Eine Beobachtung, die ich mittels der Pneumographie be¬ 
stätigen konnte. Da aber mit dem Zwerchfell der Herzbeutel ver¬ 
wachsen ist, so führt das Tiefertreten des Zwerchfells zu einer 
Längsspannung des Herzbeutels und damit zu einer Verkleinerung 
der Herzsilhouette. Höchstwahrscheinlich geht diese durch das 
Volumen pulmonum auctum bedingte Änderung der Stellung des 
Herzens auch gleichzeitig mit einer Drehung desselben einher. 

Man müßte also, um über die wahre Herzgröße zuverlässige 
Anhaltspunkte zu gewinnen, das Herz 2- bzw. 3-dimensional auf¬ 
nehmen. Auch das habe ich systematisch versucht. Aber bei den 
Aufnahmen im ersten und zweiten schrägen Durchmesser besteht 
erst recht die große Schwierigkeit, die Versuchsperson nach der 
Anstrengung genau wieder in dieselbe Stellung und Haltung zu 
bekommen, die sie vorher eingenommen hatte. 

Auch die Momentteleröntgenographie ist von den oben 
genannten Fehlerquellen nicht frei Mittels dieser Methode haben nun 
Lipschitz an der Kraus’schen Klinik, de la Camp undAlbu 
bei einer Reihe von Fällen vorübergehende Herzdilatationen auf der 
Röntgenplatte festgehalten. Besonders bemerkenswert ist es, daß 
nun auch de la Camp vorübergehende Herzvergrößerungen nach 
heftigen Anstrengungen nach weisen konnte, denn gerade dieser 
Autor hatte zur Blütezeit der Orthodiagraphie auf Grund um- 
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fassender Untersuchungen den Satz aufgestellt, daß maximale 
Körperanstrenguug nur dann zur akuten Dilatation des Herzens 
führe, wenn der Herzmuskel ernstlich erkrankt sei. 

Nun erhebt sich aber die weitere Frage: kann man aus einer 
Vergrößerung oder Verkleinerung der Herzfigur nach schwerer 
Körperarbeit Schlüsse auf eine Überanstrengung des Herzens, auf 
eine Herzschwäche ziehen? In diesem Zusammenhang ist daran 
zu erinnern, daß trainierte Leute bei körperlichen Anstrengungen 
vorzugsweise mit dem Schlagvolumen regulieren. Die Frequenz 
ändert sich nur wenig. Hier muß also die Herzgröße zunehmen. 

In der Frage, ob man aus einer Verkleinerung der Herzfigur 
nach Körperanstrengung auf ein leistungsfähiges Herz und normale 
Zirkulationsverhältnisse schließen darf, ist auf folgende 2 Punkte 
aufmerksam zu machen. Weizsäcker hat isolierten Frosch¬ 
herzen die Sauerstoffzufuhr abgeschnitten, sie also unter Erstickungs¬ 
bedingungen gebracht, und hat nun diese Herzen gegen wechselnde 
Drucke sich kontrahieren lassen. Dabei fand er, daß das Versagen 
des Herzens innerhalb weiter Grenzen nur von der Zahl der Kon¬ 
traktionen und nicht von den zu überwindenden Drucken ab¬ 
hängig ist. Diese Befunde sind hier insofern von Interesse, da 
gerade die nach Körperanstrengungen orthodiagraphisch beobachtete 
Verkleinerung der Herzfigur stets mit bedeutender Steigerung 
der Kontraktionsfrequenz einhergeht. Es könnte also diese Ver¬ 
kleinerung ganz wohl mit einer Schwäche des Herzens einhergehen. 
Ebenso bemerkenswert ist der Gedankengang, den Hirsch bezüg¬ 
lich der Herzverkleinerung nach starken Körperanstrengungen aus¬ 
spricht. Er weist darauf hin, daß bei den körperlichen An¬ 
strengungen die Organe der Blutverteilung, also die Gefäße kräftig 
mitarbeiten müssen. Ermüden diese vorzeitig, dann muß das Herz 
nicht nur mehr arbeiten, d. h. sich häufiger kontrahieren, sondern 
auch der Zufluß des Blutes zum Herzen und damit auch zu den 
Herzmuskelgefäßen muß sich durch die Erschlaffung der Blutgefäße 
weiter vermindern. Das Herz hätte also unter extrem erhöhter 
Frequenz bei verminderter Speisung der Kranzgefäße zu arbeiten. 

Auch unter diesem Gesichtspunkt betrachtet, wäre die Herz¬ 
verkleinerung bei Körperanstrengung keineswegs ein günstiges 
Zeichen für die Herzkraft. 

Da sich nun mit den klinischen Untersuchungsmethoden über 
den Kräftezustand des Herzens nach schwerer Körperarbeit kein 
klarer Aufschluß gewinnen läßt, so erschien es durchaus angezeigt, 
im Tierexperiment systematisch zu untersuchen, durch welche Er- 
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scheinungen sich eine Überanstrengung, eine beginnende Schwäche 
des Herzmuskels dokumentiert. Es war hier festzustellen, ob sich 
die Schwäche des Herzens infolge von Überanstrengung äußert. 

1. ln einer Veränderung der Kontraktionskraft und damit der 
Größe der Schlagvolumina. 

2. In Änderungen des Kontraktionsablaufes der einzelnen Systole 
und zwar in welchen. 

3. In dauernden oder vorübergehenden Veränderungen der 
Herzgröße also in einer Ab- bzw. Zunahme des Herzvolumens. 

4. Es war ferner zu prüfen: Tritt eine Erweiterung des über¬ 
anstrengten Herzens unabhängig auf oder infolge von Abnahme 
der Kontraktionsenergie? 

5. Besteht bei überanstrengten Herzen nach Übergang zur 
normalen Tätigkeit eine Volum Veränderung noch fort und wie lange 
hält sie an? 

6. Sind die von 0. Frank und von Frey gefundenen und 
formulierten Gesetze der Herzdynamik auch für das erschöpfte, 
überanstrengte Herz gültig? 

Um beurteilen zu können, wieweit an der Insuffizienz des 
Zirkulationsapparates bei Überanstrengung eine Erlahmung des 
Herzens selbst beteiligt ist, mußte in meinen Experimenten der 
wechselvolle und unkontrollierbare Anteil des Gefäßapparates aus¬ 
geschaltet werden. 

Die Versuche wurden also an isolierten Froschherzen vorge¬ 
nommen, an denen auch 0. Frank die gesetzmäßigen Beziehungen 
von Schlagvolumen zu Belastungs- und Widerstands- bzw. Über¬ 
lastungsdrucken studiert und festgelegt hat. Belastungsdruck nennt 
man den Druck, unter dem das Herz von den Venen her mit Blut 
gefüllt wird, während Widerstandsdruck der Druck in der Aorta 
ist, gegen den sich das Herz kontrahiert und entleert. 

Entsprechenden Gesetzen ist auch die Herzdynamik des Warm¬ 
blüters unterworfen. Das geht aus den Arbeiten von S t o 1 n i k o w, 
C. und R. Tigerstedt, Johannsson, Elving und Wendt, 
Roy und Adami hervor. Die völlige Übereinstimmung der herz¬ 
dynamischen Gesetze bei Kalt- und Warmblütern ergeben die 
speziell darauf gerichteten Untersuchungen von E. Roh de. Es 
dürften demnach auch die dynamischen Vorgänge am überanstrengten 
Kaltblüterherz ohne weiteres auf das Warmblüter- und damit auf 
das menschliche Herz zu übertragen sein. 

Für die Wahl der Untersuchungstechnik war es ausschlag¬ 
gebend, daß es mir in erster Linie auf eine Registrierung der 
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Volum Veränderungen des Herzens während and nach der An- 
strengnngsperiode ankam. Ich wählte daher die Plethysmographie 
des Herzens, wie ich sie schon bei Untersuchungen über die Wir¬ 
kung der Unterdruckatmung auf die Herztätigkeit am spontan 
atmenden Kaninchen angewandt hatte. 

Bei vielen Versuchen hatte ich mich der Hilfe des damaligen 
Med. Prakt. der Klinik Dr. Böttner zu erfreuen. 

Versuchsanordnung. 

In den Ventrikel des Froschherzens wurde noch in situ von der 
Vena cava aus durch den Vorhof hindurch eine zugespitzte oben ge¬ 
räumige gläserne Kanüle eingeführt, mit 2 ccm Tyrodelösung gefüllt und 
(meist) an der Atrioventriculargrenze eingebunden. Durch diese Ligatur 
war auch eine Fortleitung der am Venensinus sich bildenden automa¬ 
tischen Herzreize auf den Ventrikel abgeschnitten. Es wurde also (meist) 
nur mit der Kammer des Froschherzens experimentiert. Das Hers 
wurde nun in einen mit Ringer- bzw. Tyrodelösung gefüllten gläsernen 
Plethysmographen luftdicht eingesetzt. Dieses Plethysmographengefäß 
war durch einen 60 cm langen Druckschlauch mit einem Steigrohr ver¬ 
bunden, das ein Lumen von 2 mm sowie eine Millimeter-Kalibrierung 
besaß und 5.0 cm lang war. Dieses wiederum kommunizierte luftdicht 
mit einem Schlayer’schen Schreiber, der die Volumschwankungen des 
Herzens auf ein Lohmann-Rink’scbes Kymographion zu übertragen hatte. 
In die Kanüle sowie in das Pletbysmographengefaß waren Elektroden 
aus Platindraht eingeschmolzen, um die in ÖffnungsinduktionsBcblägen be¬ 
stehenden Kontraktionsreize auf die in der Kanüle und dem Plethysmo- 
graphengefaß befindliche Tyrodelösung und damit auf das Herz selbst 
einwirken lassen zu können. Die rhythmische Auslösung der elektrischen 
Reize geschah durch ein Metronom, dessen Pendel einen Quecksilber¬ 
kontakt öffnete und schloß. Von einer mit Reduzierventil und Fini- 
meter versehenen Sauerstoffbombe aus perlte ganz langsam O s in die 
Tyrodelösung der Herzkanüle ein. Dieser Tyrodelösung war Übrigens 
noch etwas Froschblut zugesetzt. Die Ernährung war also eine möglichst 
günstige. 

Meine Überanstrengungsversuche bestanden nun zu 
einem Teil darin, daß ich ein Herz bei einer bestimmten, dauernd 
gleichen Belastung und abnorm hoher Frequenz l ) so lange sich 
kontrahieren ließ, bis sich Ermüdung und endlich völlige Erlah¬ 
mung einstellten. 

Die dabei auftretendeu Änderungen im Kontraktionsablauf zeichnete 
der Schreiber am Kymographion auf, ebenso auch Änderungen der Größe 
der ausgeworfenen Schlagvolumina. 

Kontrahiert sich das Herz auf den elektrischen Reiz hin, so treibt 
es seinen Inhalt in die vom Vorhof her eingeführte geräumige Herz- 

1) Das Froschherz schlägt spontan ca. 25 mal p. m. 
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knnfile aas. Das Herz führt bei meiner Versuehsanordnung weder Unter- 
stötsnngszuckangea aas, noch arbeitet es gegen Widerstands- bzw. Über¬ 
lastungsdrucke. Es herrschte vielmehr während der Diastole und 8ystole 
derselbe Druck. Dabei ist von den kleinen Niveauschwankungen im 
Steigrohr abgesehen. Das Herz fährt also annähernd isotoniscbe 
Zuckungen ans. 

Auf der Rußkurve entspricht die Höhe des systolischen Ausschlags 
der Größe des ausgeworfenen 8chlagvolumens. Nimmt der systolische 
Ausschlag ab, so hat also auch das Schlagvolumen abgenommen. Man 
kann aber, aus später zu erörternden Gründen, aus Veränderungen der 
Größe des Ausschlags nur dann einen Schluß auf eine Änderung im 
Kontraktionsgrad der Herzmuskelfasern ziehen, wenn der Belastungadruck 
des Herzmuskels inzwischen dauernd gleich geblieben ist. Zur Kontrolle 
der sich auf dem Kymographium aufzeichnenden Volumschwankungen des 
Herzens notierte ich außerdem den mit Systole und Diastole wechselnden 
Flüssigkeitsstand in dem graduierten Steigrohr. Etwaige Diffusion 
charakterisiert sich dadurch, daß die beiden Flüssigkeitsspiegel in dem U- 
förmigen System beim Senken des Plethysmographen unter die Nullinie 
sich nicht wieder auf ihr ursprüngliches Niveau einstellen. 

Mit „tonogen“ bezeichnet Moritz eine Erweiterung der Herz¬ 
höhlen durch Zunahme des ßelastungs- bzw. Überlastungsdruckes 
während er eine Dilatation des Herzens durch Muskelschädigung 
die man vielfach als „Stauungsdilatation“ oder „passive Dilatation“ 
bezeichnete, „myogen“ nennt. Wir werden uns im folgenden dieser 
Moritz’schen Bezeichnungen bedienen. 

Wir beginnen mit der Untersuchung über den Einfluß der 
Schlagfrequenz auf die Höhe der systolischen Koni 
traktion und damit auf die Größe der Schlagvolumina. Es sollet) 
dabei immer die Resultate am frischen kräftigen Herzen denen am 
überanstrengten Herzmuskel gegenübergestellt werden. 

Kurve I ist gewonnen von einem frischen kräftigen Herz. 
Wenn sich das Herz im Plethysmographen während der systolischen 
Kontraktion verkleinert, so sinkt die Flüssigkeitssäule im kom¬ 
munizierenden Steigrohr und ebenso im Schlayer’schen Schreiber. 
Dadurch senkt sich dann auch die Spitze des Schreibhebels am 
Kymographium. Die Fußpunkte der Kurven entsprechen 
also der systolischen Herz v erkleinerung, die 
Scheitelpunkte der diastolischen Erschlaffung. Die 
geraden wagrechten Linien bilden sich während der Reizpausen. 
Das Herz verharrt dann in einer dem jeweiligen Füllungs¬ 
druck entsprechenden diastolischen Erschlaffung. Verfolgen wir 
den Gang der Kurve von links nach rechts, so sehen wir, wie 
die Schlagfreqnenz planmäßig schrittweise erhöht wird. Ent- 
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sprechend nimmt die Größe der systolischen 
Ausschläge und damit also der Schlagvolumina 
immer mehr ab. Der Verkürzungsrück¬ 
stand des Herzmuskels wird also 
immer größer. Das Herz wird immer systo¬ 
lischer. Der Füllungsdruck bleibt, wie an dem 
gleichbleibendem Niveau der diastolischen Linien 
zu ersehen ist, während des ganzen Versuchs 
derselbe. 

Bei Frequenz 20 p. m. hatte das Herz die 
Zeit sich in der Diastole dem ursprünglichen 
Füllungsdruck entsprechend zu erweitern und 
die gesamte Füllung in der Systole auszu¬ 
werfen. Anders bei der Erhöhung der Schlag¬ 
frequenz auf 48 bzw. 88 p. m. Ehe jetzt das 
Herz die Zeit findet, in der Diastole völlig zu 
erschlaffen und eine der ursprünglichen Füllung 
entsprechende neue Füllung in seine Höhle auf¬ 
zunehmen, setzte der neue Kontraktionsimpuls, 
die neue Sj'stole ein. 

Wir haben also hier die graphische Dar¬ 
stellung der Moritz’schen Herzverklei¬ 
nerung: bei zunehmender Schlag¬ 
frequenz Abnahme der Größe der 
Schlagvolumina, Zunahme des Kon¬ 
tra k t i on s r ü ck s t a n d e s des Herz¬ 
muskels. 

Wir gehen nun über zu unseren Beobach¬ 
tungen über spontane Schwankungen und 
Änderungen des Herzvolumens trotz 
gleich bleibender Schlagfrequenz und 
Belastung. Man beobachtet diese Schwan¬ 
kungen gelegentlich beim frischen kräftigen 
Herzen, ohne daß sich gleichzeitig in der Größe 
der Schlagvolumina, also in der systolischen 
Kontraktionskraft etwas ändert (s. Kurve 2). 

Daß diese Schwankungen des Herzvolu¬ 
mens jedoch meistens mit Schwankungen der 
systolischen Kontraktionskraft Zusammenhängen, 
demonstriert Kurve 8. 

Besonders häufig beobachtet man diese 
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Volumenveränderungen am überanstrengten, erschöpften Heizen (s. 
Kurve 4). 

Kurve 2. 



Kurve 3. 



Den Nachlaß bzw. das allmähliche Aufgeben des der raschen 
Reizfrequenz entsprechenden Verkürzungsrückstandes beobachten 
wir sehr anschaulich auf der Kurve 5 und 5a. Kurve 5a demon¬ 
striert aber zugleich, wie die Dilatation des Herzens nach Verlust 
des Verkürzungsrückstandes noch weiterschreitet. Beide Kurven 
stammen von überanstrengten Herzen. 


Kurve 5. 



Wir konstatieren den spontanen Wechsel in der Größe des 
Herzvolumens, ferner in den folgenden recht instruktiven Kurven 6 
und 6 a. Das betr. Herz schlug spontan nach angestrengter Arbeit ganz 
langsam, alle 2—3 Sekunden ein Schlag. Unvermittelt schalten wir 
nun eine rasche Reizfolge ein und sehen, wie jetzt das Herz, statt 
gesetzmäßig (s. Kurve 1) einen erhöhten Verkürzungsrückstand an¬ 
zunehmen, deutlich dilatiert, um sich dann während der Kontrak¬ 
tionspause langsam wieder zusammenzuziehen. Allem nach wirkten 
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hier die frequenten elektrischen Reize 
auf ein spontan schlagendes, überan¬ 
strengtes Herz als Noxe. Sie scheinen 
die Kontraktionskraft zu schädigen und 
damit die Dehnbarkeit zu erhöhen. 

Eine weitere Störung in der Konstanz 
des Herzvolumens sei hier abgebildet: 
Kurve 7. 

Dieses Herz kehrt bei Wiederbeginn der 
systolischen Tätigkeit anfangs nicht wieder 
in den ursprünglich angenommenen Ver¬ 
kürzungsrückstand zurück. Es tut das dann 
erst nach einer größeren Reihe von Systolen. 

Natürlich wurde in den Kurven 2 bis 7 
an der Füllung und damit Belastung des Her¬ 
zens während der Versuche nichts geändert. 



Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 










Über die Phäuoinene der Herzschwäche infolge von Überanstrengung. 189 


Kurve 7. 



Aus Kurve 2, 3, 4. 5, 6 können wir also die wichtige Tatsache 
folgern, daß die Größe des Herzvolumens bzw. die Füllung 
der Herzhöhlen in der Diastole sich durchaus nicht immer und 
ausschließlich nach der Frequenz des Herzschlags (s. 
Kurve 1) und dem jeweiligen Belastungsdruck richtet. 
Es kommen vielmehr, besonders am erschöpften Herzen, 
spontane Schwankungen des Herzvolumens vor. 

Folgen sich die Systolen rasch, so hat der Herzmuskel, wie 
wir sehen, meist gar nicht die Zeit, in der Diastole völlig zu er¬ 
schlaffen. Es besteht hier in der Diastole ein beträchtlicher Ver¬ 
kürzungsrückstand. Aber dieser ist bei überanstrengten 
Herzen nicht fixiert, sondern er kann nachlassen und Schwan¬ 
kungen aufweisen, wie das Kurve 5 und 5a zeigen. 

Die Kurven 2,4,6, 6 a zeigen noch, daß gelegentlich auch in den 
langen diastolischen Ruhepausen die Größe des Herzvolumens 
nicht ausschließlich vom jeweiligen Füllungsdruck 
bestimmt wird. Das Herzvolumen ist vielmehr spontanen Schwan¬ 
kungen ausgesetzt, so daß wir dann die Herzhöhlen bei gleich blei¬ 
bendem Füllungsdruck sich erweitern oder verkleinern sehen. 

Doch nun zu den Veränderungen im Ablauf der ein¬ 
zelnen Systolen: 

Anläßlich der Besprechung von spontanen Schwankungen des 
Verkürzungsrückstandes wies ich an Hand der Kurve 3 darauf 
bin, daß man dabei gleichzeitige Schwankungen in der Kontraktions- 
kraft auch des frischen, kräftigen Herzens beobachten kann. 

Wir gehen nun dazu über, den Einfluß der Überanstrengung 
und Erschöpfung auf die Herzkraft zu besprechen. Die lang¬ 
same Abnahme der systolischen Kraft des Herz- 
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muskels und damit die allmähliche Reduktion der Größe der 
einzelnen Schlagvolumina bei langdauernder Arbeit unter hohem 
Belastungsdruck und abnorm rascher Schlagfrequenz demonstriert 
die Kurve 8 und 8 a. Die nähere Untersuchung des Ablaufes der 
Einzelkontraktion bei Ermüdung und Erschöpfung des Herzens er¬ 
gibt eine Abnahme der Kontraktionshöhe, dann ein Flacherwerden 
des auf- und absteigenden Kurvenschenkels. Dabei verläuft der 
Kurvenschenkel der diastolischen Erschlaffung flacher als der der 
systolischen Kontraktion. Ferner stellten wir fest: die Zeit, die 


Kurve 8. 



Kurve 8a. 
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das ermüdete Herz braucht, um auf die Höhe der systolischen Ver¬ 
kürzung zu kommen, ist kürzer als bei frischen kräftigen Herzen. 1 ) 

Man beachte weiterhin die systolische Plateaubildung (s. Kurve 6a), 
also das Verharren des Herzens in Kontraktionsstellung, ferner 
Unregelmäßigkeiten in der Systolengröße, die nach Hering’s 
Auffassung darin besteht, daß sich abwechselnd alle oder nur 
manche Fasern zusammenziehen (s. Kurve 8 b). 

Kurve 8 b. 


| hier setzt eine doppelt so schnelle Reizfreqnenz ein. 

Kurz vor dem völligen Erlahmen und Stillstand des Herzens 
wird die diastolische Erschlaffung häufig unvollständig. Der Herz¬ 
muskel gerät in eine Art von Starre. Den Parallelvorgang am 
Skelettmuskel bezeichnen die Physiologen mit „Kontraktur“. Jetzt 
hat die für die früheren Belastungsserien charakteristische, ver¬ 
mehrte Dehnbarkeit des Herzmuskels aufgehört. Der erlahmte 
Herzmuskel hat bei gleichen Belastungsdrucken eine geringere 
Dehnbarkeit als der frische kräftige Muskel. Er ist starrer ge¬ 
worden. Es entspricht das der Beobachtung von Jensen am 
Skelettmuskel, daß bei Neigung zur Kontraktur Bindegewebe 
und Muskelfasern ödematös gefunden werden. Hatte bei einem 
unausgesetzt und angestrengt arbeitenden Herzen die Dilatation 
allmählich immer mehr zugenommen, so hört das ev. schon vor dem 
völligen Stillstand auf. Man kann sogar wieder eine Abnahme des 
Herzvoluraens beobachten. Kurve 9 zeigt ein erlahmendes Herz, das 
5 Minuten lang seine Kontraktionen auf eine Hering’sche Schleife 
zeichnete. Am Ausgangspunkt der Kurve wieder angelangt, zeigt 

1) F. B. Hof mann hat bei seinen Untersuchungen über die Änderung des 
Kontraktionsablaufes am Scbeidewanduervenpräparat des Frosch herzen s bei Fre¬ 
quenzänderungen ähnliche Beobachtungen gemacht. 
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sich das Herzvolumen — ge¬ 
messen am Abstand der Kon¬ 
traktionslinien von der Zeit¬ 
schreibung — kleiner als vorher. 

Weitere Sch wache- 
erscheinungen des Her¬ 
zens zeigen sich in der 
Abnahme der Erreg¬ 
barkeit durch elektri¬ 
sche Kontraktionsreize. 
Das Herz nimmt also die 
angebotene Frequenz nicht 
mehr an. Einzelne Systolen 
fallen aus. 

Häufig beobachtete ich 
die als Wühlen und Wogen 
bezeichnete Tätigkeit des 
Herzens. Es sieht sich das 
an, wie wenn eine breite und 
tiefe Welle langsam über den 
übrigens dann stets abnorm 
erschlafften Herzmuskel hin¬ 
zöge. Der plethysmographische 
Schreiber verzeichnet diese 
in die Augen fallenden Ge¬ 
staltsveränderungen des Her¬ 
zens nicht, da sie nur mit 
minimalen Volumschwankun¬ 
gen einhergehen. Es handelt 
sich bei diesem Herzwogen 
um eine Koordinationsstörung, 
um eine Ataxie der verschiede¬ 
nen Muskelfasersysteme. Diese 
wirken nicht in der richtigen 
Weise zusammen und ihre 
Kontraktion führt daher zu 
keinem äußeren Erfolg, er¬ 
zielt kein Schlagvolumen. 

Weiterhin stellte ich in 
einer zweiten Serie von Ver- 
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suchen nach den Prinzipien von 0. F r a n k am frischen sowie nachher 
am überanstrengten erlahmenden Herzen systematische Be¬ 
lastungs- bzw. Dehnungsversuche an. Ich änderte zu 
diesem Zwecke schrittweise den Belastungsdruck (und damit die 
Füllung) des Herzens. Zu Beginn des Versuchs standen jedesmal 
die Flüssigkeitsspiegel in der Herzkanüle und in dem mit dem 
Plethysmographengefäß kommunizierenden Steigrohr gleich hoch. 
Nun begann ich das an einem Stativ verschiebliche Plethysmographen¬ 
gefaß und damit den einen Schenkel der Flüssigkeitssäule des U-förmig 
angeordneten Systems höher zu heben. Die Folge dieser schritt¬ 
weise gesteigerten Niveaudifferenz der Flüssigkeitsspiegel ist eine 
immer mehr zunehmende Dehnung der Herzwände. 

Zum besseren Verständnis der bei diesen Dehnung*sversuchen 
zu beobachtenden Vorgänge erinnere ich kurz daran, daß die Größe 
des Herzvolumens in erster Linie abhängt von der Frequenz der 
Herzschläge und von der Höhe des Belastungs- bzw. Füllungs¬ 
druckes. Die Abhängigkeit der Herzgröße vom Belastungsdruck 
demonstriert die Kurve 10. Hier wurde durch schrittweise Ver¬ 
größerung der in Zentimetern angegebenen Differenz zwischen dem 
Flüssigkeitsniveau in der Herzkanüle und dem im Steigrohr, der 
Belastungs- bzw. Füllungsdruck des Herzens immer mehr gesteigert. 
Die Folge ist, daß die Weite des Herzens und damit die diastolische 
Füllung der Herzhöhlen (mit der aus der Kanüle nachströmenden 
Tyrodelösung) immer mehr zunimmt. Wir haben hier die von Moritz 
treffend bezeichnet« „tonogene“ Dilatation des Herzens vor uns. 

Wie steht es nun mit der Dehnbarkeit des über¬ 
anstrengten Herzens? Wird es etwa durch dieselben Be¬ 
lastungsdrucke stärker gedehnt als das frische kräftige Herz? 
Und die weitere Frage, welche den Kliniker wohl noch mehr in¬ 
teressiert, ist die, ob stich die Dilatation des Herzens, die sich in¬ 
folge der Überanstrengung eingestellt hat, mit dem Aufhören der 
Anstrengung sofort wieder zurückbildet. 

Ich habe diese Fragen auf zwei verschiedene Weisen angefaßt: 
1. durch systematische Dehnungsversuche, also durch schrittweise 
Steigerung der Belastung des erst frischen und dann durch forcierte 
Arbeit überanstrengten, erschöpften Herzens, 2. indem ich das Herz 
unausgesetzt unter hoher Schlagfrequenz und starkem aber stets 
gleichbleibendem Belastungsdruck bis zur völligen Erlahmung ar¬ 
beiten ließ. Das Resultat war in beiden Versuchsreihen: Das 
überanstrengte ermüdete Herz wird in der Mehrzahl der Fälle 
durch denselben Belastungsdruck stärker gedehnt als das frische 
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kräftige Herz. Ich stellte also als Folge der Überanstrengung fest 
eine Zunahme der Dehnbarkeit, eine fortschreitende 
myogene Dilatation des Herzens bei zunehmender Schwäche 
der systolischen Leistungen. Ich möchte bemerken, daß zwar meist 
mit der beginnenden Erweiterung des Herzens eine langsame Ab¬ 
nahme in der Größe der Schlagvolumina einhergeht, aber nicht aus¬ 
nahmslos. Andererseits habe ich auch mehrfach bei stark aber nicht 
übermäßig angestrengten Herzen als Zeichen der Ermüdung eine 
vorübergehende Abnahme in der Größe der Schlagvolumina be¬ 
obachtet, ehe sich im Dehnungsversuch, also bei schrittweiser Stei¬ 
gerung der Belastung eine vermehrte Dehnbarkeit des Herzmuskels 
nachweisen ließ (siehe Abbild. 5). Die Dehnbarkeit der Herzen ist 
eine individuelle, durchaus verschiedene. Leicht dehnbare Herzen 
neigen zur Überdehnung. 

Doch was ergibt sich bei den Untersuchungen über die W i r k u n g 
d e r D r u c k e n 11 as t u n g bei Herzen, die unter hoher Belastung bis 
zur Erschöpfung gearbeitet hatten? 

Bei der Herabsetzung des Belastungsdruckes auf Over sch w ? and 
die am Steigrohr, bzw. auf der Kußkurve ablesbare Dehnung des 
Herzens sehr häufig nicht sofort und vollständig, sondern 
erst im Verlauf mehrerer Minuten, häufig auch nur zum Teil 
wieder (siehe Kurve II und 12). 


Kurve 11. 



Es handelt sich nun weiterhin darum: Entspricht die all¬ 
mählich zunehmende Vergrößerung des Volumens überanstrengter 
Herzen einer langsam fortschreitenden Dehnung, wie sie alle 
elastischen Körper, z. B. Gummifäden zeigen, die man mit Ge- 
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wichten längere Zeit belastet? Die Hauptdehnung erfolgt bei 
sämtlichen elastischen Körpern natürlich im Moment der Belastung 
selbst; die Dehnung schreitet aber, wenn auch allmählich immer 
langsamer, so doch während der ganzen Dauer der Belastung fort. 


Kurve 12. 



<- Automatische 
Kontraktion 


Nimmt man dann nach einer bestimmten Zeit die dehnende Be¬ 
lastung ab, so zieht sich der elastische Körper nicht sofort auf 
seine ursprüngliche Länge zusammen, es besteht vielmehr noch 
kürzere oder längere Zeit eine „Nachdehnung“ fort. Es müßten 
also eigentlich alle Herzen durch einen einigermaßen hohen und 
längere Zeit auf ihren Wänden ruhenden Füllungsdruck langsam 
immer mehr gedehnt werden. In der Tat schreitet auch beim Herz 
unter unphysiologisch hohen Belastungsdrucken die Dehnung all¬ 
mählich fort. Bei physiologischen Druckwerten und normalen, 
frischen Herzen geschieht das nicht und zwar infolge der Kontrak¬ 
tionstätigkeit des Herzens, die dieser Dehnungstendenz entgegen¬ 
wirkt. Überanstrengt man nun aber ein Herz unter physiologischen 
Druckwerten, so erlahmt die Kontraktionskraft (kenntlich an der 
Abnahme der Systolenhöhe). Es vermindert sich also diese 
Unterstützung der elastischen Kräfte des Herzens, und die Deh¬ 
nung und Erweiterung des Herzens nimmt langsam zu. (Siehe 
Kurve 5 a). 

Auch den allmählichen Verlust des Verkürzungsrückstandes, 
den Kurve 5 und 5 a dartun, kennen wir aus den Untersuchungen 
am tetanisierten, belasteten Skelettmuskel (Blix). Es wird dieser 
Vorgang allgemein als ein Ausdruck der Mnskelermüdung gedeutet. 

Zweifellos ist auch die bei meinen lange Zeit unter hoher Be¬ 
lastung und rascher Frequenz arbeitenden Herzen beobachtete 
Dehnung durch Erschöpfung des Herzmuskels bedingt. Nimmt doch 
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so gut wie immer auch gleichzeitig die Höhe der systolischen Aus¬ 
schläge am Kymographium ab. 

Eine verlangsamte oder sogar häufig unvollkommene Rück¬ 
bildung der Herzerweiterung nach Rückgang der Belastung läßt 
sich ungezwungen ebenfalls als ein Ermüdungs- und Überan¬ 
strengungssymptom deuten: Ein frischer kräftig sich kontrahieren¬ 
der Herzmuskel kann sich nach der Entlastung sofort auf sein 
früheres Volumen zusammenziehen. Beim überanstrengten Herzen 
dagegen haben durch die hohen Belastungsdrucke die elastischen 
Eigenschaften gelitten und mit ihnen die Kontraktionsenergie. 
Dazu kommt dann noch drittens, daß der Herzmuskel im erschöpften 
Zustand auf die bisherigen Kontraktionsreize nicht mehr wie früher 
anzusprechen vermag. 

Wieweit nun eine Testierende Nachdehnung auf Schädigung 
der elastischen Elemente, wieweit sie auf mangelhafte Kontraktions¬ 
kraft, bzw. mangelhafte Anspruchsfähigkeit des Herzmuskels auf 
Kontraktionsreize zu beziehen ist, läßt sich im einzelnen Fall bis 
jetzt noch nicht entscheiden. 

Zu dem Gesagten einige Versuchsprotokolle von Herzen, 
die fortschreitenden Belastungsdrucken ausgesetzt wurden und zwar: 

1. von einem erschöpften Herzen, das sich nach der schritt¬ 
weisen Belastung und Entlastung auf seine ursprüngliche Größe 
zusammenzieht. 

2. von einem erschöpften Herzen, das sich anfangs nach der 
Entlastung nicht wieder völlig zusammenzieht. Dieses Herz hatte 
bei der schrittweisen Entlastung von Belastungsdruck 20 ab bei 
fortdauernder elektrischer Reizung nur noch geringe Kontraktionen 
ausgeführt. Nach völliger Entlastung wird die Reizung sistiert. 
Eine beträchtliche Nachdehnung bleibt bestehen. Es erfolgen nun 
aber nach einiger Zeit schwache, automatische Kontraktionen, wie 
wir sie bei aussetzender elektrischer Reizung in sehr vielen Ver¬ 
suchen beobachteten. Unter einer solchen automatischen Kontrak¬ 
tion zieht sich das Herz nach minutenlanger Dauer der Nach¬ 
dehnung in kaum 2 Sekunden auf die Ausgangsgröße zusammen. 
(Vergleiche Kurve 12). 

Das 3. Protokoll stammt von einem Herzen, das ebenfalls nach 
der Entlastung nicht sofort zur ursprünglichen Größe zurückkehrt. 
Der elektrische Kontraktionsreiz ist ohne Erfolg. Er wird bei Druck 20 
ausgesetzt. Man wartete minutenlang auf eine spontane Kontrak¬ 
tion ; da diese nicht erfolgt, wird ein mechanischer Reiz auf das Hera 
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aasgeübt, in diesem Fall durch vorsichtiges Einfuhren eines dünnen 
Drahtes durch die Kanüle ins Herzinnere. — Was den elektrischen 
Kontraktionsreizen nicht mehr gelungen war, gelingt dem direkten 
mechanischen Reiz im Herzinnern r Es erfolgt eine Kontraktion 
und beseitigt in kürzester Zeit den ganzen Nachdehnungsrest 

Im 4. hier wiedergegebenen Protokoll bildet sich Nachdehnnng 
nicht wieder zurück. 

Die Zeit, die nach der Entlastung verstreicht, bis sich das 
überanstrengte Herz zur ursprünglichen Größe spontan zusammen¬ 
zieht, ist sehr verschieden bemessen. Sie hängt ab von der konsti¬ 
tutionellen Kraft des Herzens und ist im allgemeinen um so länger, 
je intensiver die Anstrengung gewesen war. Dabei ist zu be¬ 
merken, daß eine rasche Schlagfolge den Eintritt der Ermüdungs¬ 
erscheinungen mehr beschleunigt als hoher aber noch physiologischer 
Füllungsdruck. Setzte ich die Dehnungsversuche bis zur völligen 
Erlahmung des Herzens fort, so war die Erweiterung nach der 
Entlastung irreparabel. Erst später setzte dann die finale Starre 
mit intensiver Verkleinerung des Herzens ein. 

Bemerkenswert ist noch folgendes: Ein Herz ist durch das Ar¬ 
beiten bei sehr hohen Belastungsdrucken überanstrengt, erschöpfte 
und dadurch in zunehmender Dilatation begriffen. Man vermindert 
nun den Belastungsdruck auf mittlere oder gar niedere Werte. 
Die Folge ist ein Rückgang der Herzerweiterung der aber, wenn 
das Herz in frequenter Schlagfolge weiterarbeitet, nicht anhält, 
sondern wiederum einer zunehmenden Dilatation Platz macht. 

Man kann also zusammenfassend sagen, daß die myogene 
Dilatation des Herzens bei schwerer Anstrengung auf Erschöpfung 
des Herzmuskels beruht. Sie besteht zum Teil auch nach der An¬ 
strengung noch fort. An dieser abnormen Dehnung und dem Zurück¬ 
bleiben der Dilatation auch nach der Anstrengung sind folgende 
Faktoren beteiligt: 

1. Die Schädigung der elastischen Eigenschaften durch die 
Überanstrengung, speziell durch die stärkeren Belastungsdrucke. 

2. Die Abnahme der Verkürzungskraft des Herzmuskels, die 
beim frischen Muskel den Dehnungsrückstand beseitigt hatte. 

3. Die Tatsache, daß der ermüdete Muskel auf Reize, die ihn 
im frischen Zustand prompt zur Kontraktion brachten, jetzt weniger 
oder nicht mehr anspricht. 
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1. Spontane Zusammenziehung. 


Frequenz 32 pro Minute. 


Zeit 

Druck 

Ausschläge in mm 

Zeit 

Druck 

Ausschläge in mm 

Std. 

cm 

abgelegen am 
Steigrohr 

Std. 

cm 

abgelesen am 
Steigrohr 

3,41 

0 

1,75 

3,49 

35 

2,00—2,02 

3,43 

5 

1,85 

3,50 

30 

2,00—2,02 

3,44 

10 

1,89—1,90 

3,50 

25 

1,99—2,02 

3,44 

15 

1,93-1,93 

3,51 

20 

1,98—2,02 

3,45 

20 

1,94—1,95 

3,52 

15 

1,98—2,01 

3,46 

25 

1,96—1,97 

3,53 

10 

1,98—1,99 

3,46 

30 

1,98—1,99 

3,53 

5 

1,94—1,94 

3,47 

35 

1,99—2,00 

3,54 

0 

1,76—1,77 

3,48 

40 

2,00—2,02 

3,58 

0 

1,75 


Beispiel für ein Herz, welches spontan mit Nachlassen des Be¬ 
lastungsdruckes zur Ausgangsgröße zuriickgeht. 


2. Verzögerte spontane Zusammenziehung. 


Zeit 

Druck 

Ausschläge in mm 

Zeit 

Druck 

Ausschläge in mm 

Std. 

cm 

abgelesen am 
Steigrohr 

Std. 

cm 

abgelesen am 
Steigrohr 

4,9 

0 

1,74 

4,16 

40 

2,18—2,23 

4,9 

5 

1,91 

4,16 

35 

2,18—2,22 

4,10 

10 

2,01—2,03 

4,16 

30 

2,18—2,21 

4,12 

15 

2,08—2,11 

4,17 

25 

2,17—2,19 

4,12 

20 

2,11—2,13 

4,18 

20 

2,15—2,17 

4,12 

25 

2,14—2,16 

4,18 

15 

2,13—2,14 

4,13 

30 

2,16 — 2,18 

4,18 

10 

2,10-2,11 

4,15 

35 

2,17—2,19 

4,19 

5 

2,09 

4,15 

40 

2,18—2,22 

4,19 

0 

2,09 

4,15 

45 

2,18-2,24 

4,34 

0 

1,75 


Nach 15 Minuten dauernder Dilatation zieht sich das Herz 


plötzlich infolge automatischer Kontraktion bis fast zur Ausgangs¬ 
größe spontan zusammen. 


3. Mechanische Reizung bewirkt Zusammenziehung 
bis zur Ausgangsgröße. 


Zeit 

Druck 

Ausschläge in mm 

Zeit 

Druck 

Ausschläge in mm 

Std. 

cm 

abgelesen am 
Steigrohr 

Std. 

cm 

abgelesen am 
Steigrohr 

5,1 

0 

1,73 

5,3 

40 

2,09-2,11 

5,1 

10 

1,99 

5,4 

30 

2,09-2,10 

5.2 

20 

2,04—2,07 

5,4 

20 

2,08 

5,2 

30 

2,07—2,09 

5,4 

10 

2,07 

5,2 

40 

2,09—2,10 

5,5 

0 

2,06 

5,3 

45 

2,10 2,12 

5,9 

0 

1,73 
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Bei der Rückkehr des Druckes auf 0 cm bleibt das Herz eine 
Zeitlang dilatiert. Es kehrt aber in 2 Sekunden zur Ausgangs* 
grüße zurück infolge einer leichten mechanischen Reizung (tieferes 
Einführen der Elektrode ins Herzinnere). 

4. Keine Zusammenziehung auf alle möglichen 
mechanischen Reize. 


Frequenz 31. 


Zeit 

Druck 

Ausschläge in mm 

Zeit 

Druck 

Ausschläge in mm 

Std. 

cm 

abgelesen am 

Std. 

cm 

abgelesen am 

Steigrohr 

Steigrohr 

4,9 

0 

1,76 

4,27 

40 

2,20—2,51 

4,13 

5 

1,91 — 1,93 

4,27 

35 

2,21—2,50 

4,14 

10 

2,06—2,11 

4,27 

30 

2,25—2,48 

4,15 

15 

2,07—2,21 

4,28 

25 

2,21—2,46 

4,15 

20 

2,07—2,27 

4,29 

20 

2,22—2,43 

4,16 

25 

2,12-2,33 

4,30 

15 

2,22—2,30 

4,16 

30 

2,11—2,26 

4,30 

10 

2,12—2,13 

4,17 

35 

2,09—2,39 

4,31 

5 

2,13—2,13 

4,18 

40 

2,10—2,41 

4,32 

0 

2,13 

4,19 

40 

2,12—2,43 

4,36 

0 

1,95 

4,20 

40 

2,13—2,44 

4,39 

0 

1,94 

4,21 

35 

2,14—2,44 

4,41 

0 

1,91 

4,22 

30 

2,15-2,44 

4,41 

0 

1,91 

4,25 

35 

2,19—2,48 




Einführen einer Elektrode ins Herz und Leersaugen der Herz¬ 
höhle — also mechanische Reize — vermögen das Herz nicht bis 
zur Ausgangsgröße zurückzubringen. Auch andere mechanische 
Reize haben keine Wirkung. 

Sehr anschaulich dokumentieren sich die Veränderungen 
des Schlag Volumens bei schrittweiser Steigerung des 
Belastungsdruckes in den folgenden Rußkurven. Kurve 10, die von 
links nach rechts zu lesen ist, veranschaulicht das von 0. Frank 
formulierte Gesetz, daß an frischen kräftigen Herzen mit zunehmendem 
diastolischen Belastungsdruck die Größe der ausgeworfenen Schlag¬ 
volumina bis zu einem individuell verschieden hohen Belastungs¬ 
optimum (auf Kurve 10 bis zur Höhe von 25 cm) ansteigt, um dann 
bei immer weiter steigender Belastung langsam wieder abzunehmen. 

Auf der Kurve 10 befindet sich bei Höhe 1 cm das Herz in¬ 
folge der hohen Schlagfrequenz auch in den Diastolen in einem 
ausgesprochenen Verkürzungszustand. Wir sehen aber, wie beim 
Steigen des Belastungsdruckes von 1 auf 50 das Herz diesen Ver- 
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kürzungsrückstand allmählich fast völlig verliert. Wir bemerken 
ferner, daß bei Höhe 1 cm der systolische Ausschlag nahezu die Linie 
der Zeitschreibung erreicht. Vergleichen wir damit z. B. Höhe 
15 cm, so konstatieren wir eine deutliche diastolische Vergrößerung 
des Herzvolumens entsprechend dem von 1 auf 15 cm erhöhten 
diastolischen Füllungsdruck. Die Schlagvolumina haben an Größe 
wesentlich zugenommen, aber wir sehen hier bereits deutlich, daß 
das Herz sich systolisch nicht mehr bis zur früheren Größe zu 
kontrahieren vermag. Die systolischen Fußpunkte der Kurve sind 
deutlich von der Zeitschreibung abgerückt Es ist also diese 
Dehnungskurve eine hübsche Illustration zu dem von 0. Frank 
aufgestellten Gesetz, daß das Herz mit zunehmender diastolischer 
Weitung und Füllung zwar bis zum Belastungsoptimum immer 
größere Schlagvolumina auswirft, aber sich doch gleichzeitig 
systolisch immer weniger vollständig zusammenzieht, so daß immer 
mehr Bestblut in den Herzhöhlen auf der Höhe der systolischen 
Kontraktion zurückbleibt. 

Mit zunehmender Belastung wird die Form der Kontraktion 
des Herzmuskels immer mehr zur isotonischen Spannungszuckung. 
Daß trotzdem auch bei hoher Belastung noch ein ansehnliches 
Schlagvolumen zustande kommt, liegt an folgendem: die erhöhte 
Belastung erweitert die Herzhöhlen und vergrößert deren Radius; 
es bedarf also nunmehr zwar der Entwicklung einer größeren 
Spannung, aber geringerer Verkürzung der Herzmuskelfasern, um 
dasselbe Schlagvolumen wie früher auszuwerfen. 

Es folgen nunmehr die Kurven, welche die Beziehungen 
zwischen Druck und Volumen bei erschöpften, über¬ 
all st re ngtenHerzen illustrieren. Auf der untersten Kurve der 
Kurve 13 sehen wir das frische kräftige Herz mit steigendem 
diastolischen Füllungsdruck langsam sich weiten sowie immer 
größere Schlagvolumina auswerfen und zwar bis zu einer optimalen 
Füllung, die bei der Höhe 35 cm liegt. Bei 40, 45 und 50 sind 
die Schlagvolumina dann schon wieder geringer. Dieses Herz ließ 
ich nun bei dem optimalen Füllungsdruck von 35 cm H,0 und einer 
Frequenz von 62 p. m. 4 Stunden lang ununterbrochen schlagen und 
nahm jede Stunde eine solche Dehnungskurve auf. Wir sehen nun 
ohne weiteres, wie mit zunehmender Erschöpfung die Systolenhöhen, 
also die Schlagvoluraina immer mehr abnehmen und das Herz 
durch dieselben Füllungsdrucke, durch welche es im frischen Zu¬ 
stand nur mäßig erweitert wurde, jetzt intensiv dilatiert wird. 
Fenier erkennen wir auch aus diesen Kurven die wichtige Tat- 
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sache, daß das ermüdete 
Herz bei niederen Fül¬ 
lungsdrucken keine oder 
kaum noch Schlagvolu¬ 
mina produziert. 

Dieses schwer er¬ 
schöpfte und dDa¬ 
tierte Herz gehorcht 
aber — und das ist nach 
meinen Untersuchungen 
die Kegel — noch dem 
von Frank formulierten 
Gesetze: mit zuneh¬ 
mendem diastoli¬ 
schen Füllungs¬ 
druck entsprechend 
vergrößerte Schlag¬ 
volumina auszuwer¬ 
fen, und zwar bis 
zu demjenigen op¬ 
timalen Fiillungs- 
drnck, bei dem es 
auch in frischemZu- 
stand die größten 
Schlagvolumina för¬ 
derte. 

Daß durch die Auf¬ 
nahme solcher Dehnungs¬ 
kurven mit Steigerung 
der Belastung zu überop¬ 
timalen Füllungsdrucken 
die Erschöpfung, die Er¬ 
lahmung des Herzens be¬ 
schleunigt wird, liegt auf 
der Hand. 

Wir überzeugen uns 
weiterhin, daß auch bei 
diesem Herzen im Er¬ 



müdungszustand die Dehnung noch anhält, nachdem die di¬ 
astolischen Füllungsdrucke wieder auf die Ausgangslinie zurück¬ 
gekehrt sind. 
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Die nach der Entlastung überanstrengter Herzen Testierende 
Nachdehnung finden wir auf Kurve 11 graphisch wiedergegeben. 

Kurve 12 demonstriert, wie die nur ganz langsam abnehmende 
Nachdehnung durch einen mechanischen Herzreiz, bzw. durch eine 
spontane Kontraktion rasch beseitigt wird. 

Ich habe nun die Resultate meiner Untersuchungen über die 
Dynamik des frischen und durch Überanstrengung erschöpften Herz¬ 
muskels auch in die Form konstruktiver Dehnungskurven gebracht, 
wie das für das normale Herz 0. Frank und Moritz getan haben. 

In dem Koordinatensystem der Abb. 1 sind die Werte für den 
Belastungsdruck auf der Ordinate, die Werte für die Herzfüllung 
auf der Abscisse eingetragen. Die Dehnungskurven C und D der 
Abbildung 1 habe ich von einem frischen Herzen gewonnen. Die 
Dehnungskurve D stellt die Beziehungen dar zwischen dem schritt¬ 
weise gesteigerten Belastnngsdruck und dem Herzvolnmen, des 
diastolisch erschlafften Herzmuskels. Die Dehnungskurve C da¬ 
gegen drückt das Verhältnis aus von Druck zu Volumen am 

systolisch kontrahierten 
Abbild, l. Herzmuskel. Der Ver¬ 

lauf der Linie D läßt 
ohne weiteres erkennen, 
daß in der Diastole ein 
geringer hydrostatischer 
Druck anfangs genügt, 
um die Herzhöhlen zu 
entfalten. Später steigt 
dann, wie das schon 
Hesse zeigen konnte, 
der Füllungsdruck un- 
Aerhältnismäßig rascher 
an als das Volumen des 
Füllung Herzens bzw. die Weite 

der Herzhöhlen. Es muß 
also jetzt der Belastungsdruck wesentlich gesteigert werden, wenn 
die Füllung der Herzhöhlen noch weiterhin zunehmen soll. Die 
Dehnungslinie C des systolischen Herzens zeigt, daß sich das Herz 
auch auf der Höhe der systolischen Kontraktion nie völlig ent¬ 
leert. Das optimale Schlagvolumen dieses Herzens liegt bei einem 
Belastungsdruck von 35 cm H 2 0. 

Tragen wir nun die Resultate unserer Dehnungsversuche an 
erschöpften Herzen in ein Koordinatensystem ein, so stellt die 
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Kurvenlinie D 1 auf Ab¬ 
bild. 1 die Beziehungen 
zwischen Belastungs¬ 
druck und Herzvolumen 
des diastolischen, Linie 
C 1 die des systolischen 
Herzens dar. Wir sehen 
ohne weiteres, daß im Ver¬ 
gleich zu der Richtung 
der Dehnungslinien C 
und D des frischen Her¬ 
zens diese beiden Kurven¬ 
linien nach der Abscisse 
zu geneigt verlaufen. 

Hatte sich früher 
der kräftige Ventrikel 
bei einem Belastungs¬ 
druck von 20 bis zu 
einem Restvolumen von 
7 systolisch kontrahiert, 
so vermag der ge¬ 
schwächte Muskel sich 
jetzt bei weitem nicht 
so intensiv systolisch zu¬ 
sammenzuziehen. Es ver¬ 
bleiben vielmehr jetzt 
auf der Höhe der Systole 
nicht weniger als 15 als 
Restvolumen in der Herz¬ 
höhle zurück. Mit stei¬ 
genden Drucken nimmt 
die systolische Kon¬ 
traktionsfähigkeit immer 
mehr ab und dement¬ 



sprechend befinden sich 

auf der Höhe der Systole beträchtliche Mengen Flüssigkeit im Herz¬ 
inneren. Außerdem geht aus der Kurve hervor, daß erst bei einem 
Belastungsdruck von 10 das überanstrengte, ermüdete Herz anfängt 
Schlagvolumina ausznwerfen. 

D ist die Dehnungskurve des frischen kräftigen Herzens 
während der diastolischen Erschlaffung. D1, die des erschöpften 
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diastolisch ruhenden Herzens. Aus ihrem Verlauf geht die ab¬ 
norme Dehnbarkeit auch geringen Belastungsdrucken gegenüber 
ohne weiteres hervor. Ganz besonders hervorzuheben ist, daß das 
größte Schlagvolumen am frischen wie am erschöpften Herz bei den¬ 
selben Belastungsdrucken 35 cm gefunden wird. Ferner lesen wir aus 
der Dehnungskurve des ermüdeten, diastolisch erschlafften Muskels 
die wichtige Tatsache, daß der Muskel auch bei völliger Ent¬ 
lastung noch überdehnt ist und sein anfängliches Volumen noch 
nicht wieder erreicht hat. Siehe auch die Abbildungen 2, 3. 4. 


Abbild. 3. Frisch. Nach 1 Std. Nach 4 Std. 



FiÜluug 


Abbild. 4. 


Nach 1 Std. 


Nach 2 Std. 


Nach 4 Std. 



Diastole. 


Systole. 
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Heraasgeschnittene Froschherzen schlagen bekanntlich tagelang 
kräftig weiter, wenn nicht die Versuchsbedingnngen selbst schädigend 
auf sie einwirken. Es ist also klar, daß die von mir am forcierten 
arbeitenden, dabei aber möglichst günstig ernährten Herzen re¬ 
gistrierten Erscheinungen nicht als bloße Folgen des gewöhnlichen 
spontanen Absterbeprozesses anfgefaßt werden können. 

Als typisch für leichte Grade von Ermüdung reproduziere ich 
den Versuch in Abbildung 5 *). Es handelt sich hier um ein Herz, 
das nur leicht ermüdet, nicht erschöpft war. Wie man an dem 
Übereinstimmen der diastolischen Dehnungskurve A, B, € sieht, 
trat hier eine vermehrte Dehnbarkeit des diastolisch erschlafften 
Herzens noch nicht ein. Dagegen ist ans der Abbildung ersicht¬ 
lich, daß die Abnahme der Systolenhöhe und damit der Schlag¬ 
volumina eine beträchtliche war. Interessant ist nun za be¬ 
obachten, wie dnrch Einschaltung entsprechender Erholungspausen 
die systolische Kraft des Herzens wieder erheblich stieg and 


Abbild. 5. 



1) Priv.-Doz. Dr. Roh de, Heidelberg, war so freundlich ihn als ersten 
orientierenden Versuch mit mir auszufiihren. 
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die Größe der Schlagvolumina nahezu die des frischen Herzens 
wieder erreichte. Es blieb also auf der Höhe der Systole ein 
beträchtliches Restvolumen im Herzen zurück. Man kann dann 
mit Gerhardt von einer systolischen Dilatation sprechen die in 
diesem Falle nicht mit einer diastolischen Erweiterung der Herz¬ 
höhle vergesellschaftet war. 

Kurz vor meinem Vortrag auf dem Kongreß für innere Medizin 
in Wiesbaden, bei dem ich nnter anderen auch Kurve 13 demon¬ 
strierte, erschien die ausgezeichnete Darstellung der allgemeinen 
Pathologie des Herzens und der Gefäße von F. Moritz. Ich 
möchte nun darauf hin weisen, daß in der Tat die von Moritz 
auf Grund von theoretischen Berechnungen und Überlegungen 
vermuteten Änderungen des Verlaufs der Dehnungskurve bei Herz¬ 
muskelschwäche mit den Ergebnissen der schon in Wiesbaden kurz 
demonstrierten Belastungskurven eines überanstrengten allmählich 
erlahmenden Herzens völlig übereinstimmen. (Siehe Verhandlungen 
des Kongresses für innere Medizin, April 1913). 

Moritz hat der Dilatation bei Herzschwäche eine teleologische 
Bedeutung zugesprochen. Bei der akuten Schwäche des überan¬ 
strengten Herzens liegen die Dinge wohl folgendermaßen: infolge 
der Herzmuskel- und Vasomotorenschwäche wird die Menge des 
zirkulierenden Blutes erheblich herabgesetzt. Es wird also das Herz 
nur mangelhaft von den Venen her gefüllt oder, um mich der Fach¬ 
ausdrücke zu bedienen, derFüllungs- und Belastungsdruck des Herzens 
ist jetzt ein recht niedriger. Nun wissen wir aber aus deu Dehnungs¬ 
versuchen, daß das überanstrengte Herz auf niedere Füllungsdrucke 
gar nicht oder kaum mehr anspricht. Man könnte sich also vor¬ 
stellen, daß beim überanstrengten Herzen des Menschen die ausge¬ 
worfenen Schlagvolumina zu klein werden könnten, um den Kreislauf 
aufrecht zu erhalten. De facto aber wird infolge der Kontraktions¬ 
schwäche das von den Venen her zu den Ventrikeln zurück¬ 
fließende Blut nur zum Teil systolisch wieder ausgeworfen. Unter 
tonogener Erweiterung der Herzhöhlen nimmt das systolische Rest¬ 
volumen allmählich zu und damit auch der diastolische Füllungs- 
bzw. Belastungsdruck. Mit Erhöhung dieses Druckes steigt aber 
nach meinen Untersuchungen auch die Größe der Schlagvolumina. 

Die Schwäche des überanstrengten Herzmuskels äußert sich 
aber nicht nur in einer Abnahme der Kontraktionskraft, sondern 
auch in vermehrter Dehnbarkeit der Herzwände. Es tritt also zur 
tonogenen, durch den vermehrten Füllungsdruck bedingten Er¬ 
weiterung der Herzhöhlen noch die myogene Dilatation. 
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Die oben geschilderten Untersuchungen zeigen also, daß 
Moritz recht hatte, wenn er in seiner klaren und gedanken¬ 
reichen Abhandlung über die allgemeine Pathologie des Herzens 
die Vermutung ausspracb, daß die 0. Frank’schen Gesetze über die 
Dynamik des Herzmuskels auch bei der Schwäche des überan¬ 
strengten Herzens ihre Anwendung finden. 

Resultate. 

Die Überanstrengung bzw. die Schwäche und Erschöpfung des 
Herzens ist kenntlich an 

a) Spontanen Schwankungen des Herzmuskeltonus und damit 
der Weite der Herzhöhlen trotz Gleichbleibens der Druckverhält¬ 
nisse und der Schlagzahl. Diese Änderungen des Herzmuskeltonus 
charakterisieren sich am häufigsten durch einen Nachlaß des der 
hohen Schlagfrequenz entsprechenden Verkürzungsrückstandes des 
Herzmuskels. 

b) Abnahme der Kontraktionskraft und damit Rückgang der 
Größe der Schlagvolumina. 

c) Abnahme der Anspruchsfähigkeit des Herzens auf Kon¬ 
traktionsreize. Daraus resultiert: 

d) Unregelmäßigkeit der Schlagfolge. 

e) Ungleichmäßigkeit der einzelnen Kontraktionen. 

Wühlen und Wogen des Herzens. 

f) Zunehmende myogene Dilatation der Herzhöhlen 
während und nach der Anstrengung. Die Überanstrengung des 
Herzens hat zu einer abnormen Dehnbarkeit der Herzwände ge¬ 
führt. Bei geringen Füllungsdrucken ist das Herz nicht mehr im¬ 
stande überhaupt noch Schlagvolumina auszuwerfen. Dagegen ge¬ 
horchte das erschöpfte bzw. überanstrengte Herz noch den dyna¬ 
mischen Gesetzen des normalen Herzmuskels: es wirft bei Vermeh¬ 
rung der Füllung vergrößerte Schlagvolumina aus. Das optimale 
Schlagvolumen des überanstrengten und des frischen Herzens liegen 
bei denselben Belastungsdrucken. 

Schon nach kürzeren Anstrengungen fand ich gelegentlich eine 
Abnahme der Kontraktionskraft und damit eine Abnahme der 
Schlag Volumina ohne gleichzeitige Vermehrung der Dehnbarkeit 
des Herzens. Wir haben dann eine Zunahme der systolischen 
Restvolumina, eine systolische Dilatation (Gerhardt) ohne gleich¬ 
zeitige diastolische Erweiterung der Herzhöhlen. 

Die Erholung solcher Herzen beobachtete ich in Form einer 
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langsamen Wiederherstellung der Kontr&ktionskr&ft und damit der 
früheren Größe der Schlagvolumina. 

Aus meinen Beobachtungen geht hervor, daß eine tonogene 
Volumvergrößerung des Herzens durch beträchtlichen Belastungs¬ 
druck nach der Entlastung bei kräftigen Herzen sofort zurückgeht 
Handelt es sich dagegen um ein überanstrengtes, erschöpftes Herz, 
so bleibt nach der Entlastung eine Herzerweiterung bestehen, die 
dann als myogen aufzufassen ist, und die nur langsam oder bei 
schwerer Erschöpfung gar nicht mehr zurückgeht. 

Was für Schlüsse dürfen wir nun aus den Tierexperimenten 
auf das Verhalten des gesunden menschlichen Herzens bei und 
nach schweren körperlichen Anstrengungen ziehen? 

An einer Herzverkleinerung wie sie Moritz nach körper¬ 
lichen Anstrengungen (Radfahren) beobachtete, ist nicht zu zweifeln. 
Voraussetzung ist dabei, daß die Herzarbeit sich unter hoher Schlag¬ 
frequenz und nicht wesentlich gesteigertem Blutdruck vollzieht. 
Eine Herzverkleinerung bei Anstrengung bedeutet 
aber sicher keine Erschöpfung und Schwäche des 
Herzens. Die Herzverkleinerung besteht auch nach der Körper¬ 
anstrengung, solange eben die Frequenzsteigerung anhält. 

Umgekehrt muß eine tonogene Vergrößerung des Herz¬ 
volumens auftreten bei langsamer Schlagfolge und hohen Be- 
lastungs- und Widerstandsdrucken. 

Auch beim Menschen dokumentiert sich zweifel¬ 
los die Herzüberanstrengung und Erschöpfung durch 
Abnahme der Kontraktionskraft und Dilatation der Herz¬ 
höhlen. 
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Aus dem Sanatorium für innere und Nervenkrankheiten 
Schloß Hornegg a. N. 

(Leitender Arzt: Hofrat Dr. Roemheld.) 

Über vorgetäußchten Herzblock, 

Von 

Ludwig Roemheld. 

(Hit 4 Kurven.) 

ln der modernen Herzpathologie versteht man unter Herz- 
block bekanntlich den extremsten Grad von Überleitungsstörung, 
die völlige Aufhebung der Reizleitung zwischen Vorhöfen und 
Kammern. Gelegentlich unterscheidet man auch partiellen nnd 
vollständigen Herzblock. Atrien und Ventrikel schlagen beim voll¬ 
ständigen Herzblock unabhängig voneinander. 

Man findet demgemäß am Herzen eine ganz andere, oft, wenn 
der Ventrikel nur auf jeden zweiten Vorhofimpuls reagiert, die 
halbe Kontraktionszahl, wie an den Vorhöfen, und daher an der 
Karotis dann auch nnr halb soviel Pulse, wie an der Jugularis. 
Durch gleichzeitige sphygmographische Aufzeichnung des Pulses an 
Arterien und Venen und durch elektrokardiographische Untersuchung 
kann in solchen Fällen festgestellt werden, daß tatsächlich die 
Reizleitung zwischen Vorhöfen und Kammern aufgehoben ist 

Auf andere Begleiterscheinungen der Dissoziation, auf das 
Vorkommen Adams -Stokes’scher Anfälle, sowie auf die patho¬ 
logisch-anatomischen Veränderungen, die man beim Herzblock fast 
konstant gefunden hat,, soll hier nicht weiter eingegangen werden. 
Auch die bekannte Tatsache, daß man, zwar nicht beim Gesunden, 
wohl aber bei Patienten mit „früher schon vorhandener und nach¬ 
weisbarer Schädigung der Leitung“ durch unangebrachte Digitalis¬ 
darreichung vollständigen Herzblock künstlich hervorrufeh kann, 
(Lewis) sei nur erwähnt. 

Jedenfalls aber sind alle Autoren darin einig, daß das Auf¬ 
treten vollständiger Dissoziation immer ein prognostisch ernst zu 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. US. Bd. 14 
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nehmendes Symptom darstellt, and da£ man dabei mit Digitalis- 
behandlong »öfterst vorsichtig sein mol 

Woranf soll nnn der Arzt, dem die verfeinerten Unter- 
snchnngsmethoden der Klinik nicht immer zar Verfügung stehen, 
die Diagnose des Herzblocks gründen? Er ist im wesent¬ 
lichen auf den objektiven Befand, der sich ihm aas der gleichzei¬ 
tigen Beobachtang der Halsarterien and -venen ergibt, angewiesen 
and wird, wenn er. ev. unter Zuhilfenahme des einfachen Vol- 
hard'sehen*) Glasröhrchens, an der Carotis einwandfrei eine andere 
Pulszahl konstatieren kann als an der Jognlaris. geneigt sein, eine 
Dissociation anzunehmen. Eine Beobachtung, die ich kürzlich 
machen konnte, hat mich darüber belehrt, dafi man mit dieser 
.Schlußfolgerung vorsichtig sein mnft. will man nicht zu falscher 
Diagnose and Prognose kommen. Da der von mir behandelte Fall 
nicht nur ein praktisches, sondern anch ein gewisses theoretisches 
Interesse beanspruchen darf, gebe ich die Krankengeschichte kurz 
im Auszug wieder. 

Fr»n S. K., 36 Jahre alt, Gattin eines Großindustriellen, ans ge¬ 
sunder Familie stammend, nie ernstlich krank Eine Gebort vor 11 Jahren. 
Von jeher nerrös: seit einigen Jahren, seit die Patientin ungewöhnlich 
schwere psychische Erregungen erlebt hat, Verschlimmerung. Jetzt 
Klagen über Herzklopfen, das seitweise sich zu Anfällen steigern soll, 
Schlaflosigkeit, sehr herabgesetzte Leistungsfähigkeit, träge Verdauung. 
Menses normal. 

Aufnahme am 20. Mai 1913. Große stattliche Dame in gutem 
Ernährungszustand, Nettogewicht 80 kg. Weder psychisch noch somatisch 
irgendwelche Anhaltspunkte für Hysterie. Gedrückte Stimmung, feuchte 
Hände, feinschlägiger Tremor, Andeutung von Exophthalmus, sonst keine 
Augensymptome. Ganz geringe Struma. Puls im Stehen 128. Am Hals 
sehr starke Pulsation an der Carotis und an der rechten Jugularis. 

Das Herz zeigte normale Größe; außer unreinem I-Aortenton 
nichts Abnormes. Ein später aufgenommenes Fernbild ergab eine Herz¬ 
breite von 13 cm. Aorta normal. Systolischer Blutdruck 130 mm. Hg. 
nach R. R., Lunten und Abdomen ohne Befund, Leber eben fühlbar, 
Reflexe sehr gesteigert. Im Urin kein Eiweiß, 0,1° 0 Zocker, kein Aceton. 

Bei Untersuchung im Liegen ging die Pulszahl sofort 
auf b 3 herab. Gleichzeitig sah man an der rechten J n g u • 
laris deutliche Pulsation und zwar 136 Schlige in der 
Minute. Beim Stehen schwand die Verdoppelung des Jugularispulses 
regelmäßig wieder unter gleichzeitigem Anstieg der Pulszahl an den 
Arterien, um beim Liegen, bisweilen auch im Sitzen, wieder zurück* 
zukehren. 

Während des ganzen 6 Wochen dauernden hiesigen Aufenthaltes 
der Patientin betrug die Pulszahl, am Herzen oder an der Carotis im 
Liegen festsjesteilt. konstant die Hälfte der an der Jugularis sicht* und 
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fühlbaren Kontraktionen. Letztere waren, wie ausdrücklich 
hervorgehoben sei, völlig regelmäßig und äqual. 

Besonders deutlich war die Erscheinung morgens im Bett, wo die 
Pulszahl meistens bis 48 herunterging, und wo der Venenpuls dann 96 
betrug. Nur selten, so nach Gängen oder bei psychischer Erregung, 
wenn die Herzaktion frequenter wurde, fehlte die Verdoppelung des 
Venenpulses auch im Liegen. Bei Röntgendurchleuchtung im Stehen war, 
wie zu erwarten war, keine getrennte Kontraktion von Vorhof und Ven¬ 
trikel sichtbar; im Liegen konnte leider eine Röntgendurchleuchtung 
nicht vorgenommen werden. 

Die Patientin, die von dem bei ihr konstatierten Phänomen nichts 
wußte, gab an, sie habe regelmäßig ein unangenehmes Unruhegefühl am 
Herzen in liegender Stellung. 

Zur Verordnung kamen zunächst viel Ruhe, Freiluftliegekur, 
Sedobrol, Galvanisation des Sympathicus und morgendliche Abwaschungen. 

Ans der weiteren Krankengeschichte bebe ich noch einige Daten 
hervor: 

10. Juni. Blutuntersnchung ergibt: 

Rote Blutkörperchen 4000000, 
weiße „ 6 200, 


davon polynucleäre Leukocyten 

71 

„ Lymphocyten, kleine 

20»/., 

» » große 

3°/., 

Eosinophile 

1 %■ 

Mastzellen 

>7.. 

Mononucleäre 

17., 

Ubergangsformen 

3°/.. 

Hämoglobingebalt nach Autenrietb 

84«/.. 


13. Juni. Antithyreoidserum, 3 mal täglich 10—15 Tropfen ver¬ 
ordnet. 

18. Juni. Wassermann im Blut negativ. Im Urin bisweilen 
Spuren Zucker, unabhängig von der Nahrungsaufnahme. 

4. Juli. Zur elektrokardiograpbischen Untersuchung reist die 
Patientin in die medizinische Klinik nach Heidelberg. Konsultation 
mit Herrn Geh.-Rat von Krehl, der einen leichten Grad von 
Hyperthyreoidismus annimmt. Aufnahme der nachfolgenden Kurven 
durch Herrn Dr. Fahrenkamp. 1 ) 

11. Juli. Interkurrente Enteritis. Bis dahin drei Fläschchen 
Möbius-Serum genommen. Digalen zweimal täglich 15 Tropfen. 

22. Juli. Entlassung der Patientin. Blutbild ziemlich un¬ 
verändert. Herzbefund wie anfangs. Auch die Dissoziation im Liegen 
besteht weiter. Subjektiv fühlt sich die Patientin wohler. Sie hat am 
Herzen nur selten das unangenehme Gefühl der Unruhe, kann 4 km 
weit in der Ebene gehen, schläft wieder 6— 7 Stunden lang, ist psychisch 
ruhiger und heiterer. 

1) Beiden Herren möchte ich auch an dieser Stelle meinen wärmsten Dank 
für ihr liebenswürdiges Entgegenkommen und für ihre wertvolle Unterstützung 
aussprechen. 

14* 
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Rekapitulieren wir noch einmal, bevor wir za einer Besprechung 
der Palskurven and za einer Analyse des Falles fibergehen, ganz 
kurz die wesentlichsten Punkte der Krankengeschichte! 

Bei einer nicht stärker belasteten Dame im mittleren Lebens¬ 
alter entwickeln sich nach and nach im Anschluß an schwere Ge¬ 
mütsbewegungen subjektive Herzbeschwerden verbanden mit allge¬ 
mein-nervösen Erscheinungen. Objektiv findet man einige für 
Hyperthyreoidismus sprechende Symptome — auch die zeitweilig 
vorhandene Glykosurie darf wohl unter diesem Gesichtspunkt be¬ 
trachtet werden — während das typische Kocher’sche Blutbild 
fehlt Es besteht ein leichter Grad von Herzinsufficienz und, als 
auffallendstes Symptom, eine ausgesprochene Dissoziation 
zwischen Arterien- und Venenpuls vom Typus des Halbrhyth¬ 
mus ohne die übrigen sonst gelegentlich auftretenden bekannten 
Begleiterscheinungen des Herzblocks. Überhaupt ist das ganze 
Krankheitsbild nicht entfernt so schwer, wie wir es beim eigentlichen 
Herzblock zu sehen gewohnt sind. Auf Darreichung von Anti- 
tbyreoidinserum und Digitalis subjektive Besserung und Zunahme 
der Leistungsfähigkeit des Herzens, während objektiv keine Ände¬ 
rung zu verzeichnen ist. Wie soll man nun das vorstehende 
Krankheitsbild deuten? Hat es sich um echten Herz¬ 
block, bzw. um Vorhofstachysystolie gehandelt oder 
nicht? Die Kurven geben die Antwort und klären das Bild bis 
zu einem gewissen Grade auf. 

Daß das Phänomen, das uns hier beschäftigt, nur im Liegen auf¬ 
trat, kann nicht weiter auffallen. Wissen wir doch, daß der Venen¬ 
puls überhaupt bei völliger Ruhe und liegender Körperhaltung 
immer deutlicher hervortritt, als in anderer Position. 

Das Elektrocardiogram m zeigte bei unserer Patientin 
im Liegen und Sitzen — Ableitung II — durchaus normale Ver¬ 
hältnisse. Außer einer deutlichen respiratorischen Arhythmie bei 
tiefer Inspiration ließ sich nicht Pathologisches nachweisen, insbe¬ 
sondere nichts, was auf eine Störung der Reizleitung schließen ließ. 
(Figur 1, 2). 

Interessant war nun ein Vergleich des Elektrocardiogramms mit 
der gleichzeitig an der rechten Jugularis aufgenommenen Venen¬ 
pulskurve (Figur 3). Man sah hier — ich benutze die neuere 
Hering’sche Nomenklatur, nicht die frühere Mackenzie’sche 
Bezeichnung — daß die vd- Welle des Venenpulses ganz 
abnorm hoch war, vielfach gerade so hoch wie die a- und vk- 
Welle. So wird es verständlich, daß der Venenpuls an der 
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Jugularis dem beobachtenden Auge und dem tastenden Finger 
als verdoppelt erscheinen mußte. Daß aber tatsächlich 
keine Verdoppelung vorlag, ergibt sich aus einer Analyse der 
Venenpulskurve, deren einzelne Wellen keine andere Deutung zu¬ 
lassen, als die in der Figur 3 gegebene, und aus einer Gegenüber¬ 
stellung der'Venenpulskurve und des Elektrocardiogrammes. Noch 
deutlicher wird das auf Figur 4, auf welcher man gleichzeitig: 
Elektrocardiogramm, Carotis- und .Tugularispnlskurve sieht. 


Kurve 4. 



Die höchste Erhebung des Venenpulses geht hier dem Carotis¬ 
puls unmittelbar voraus. Aber die vd-Welle ist fast so hoch, wie 
die Vorhof- (a) und Kammerwelle (vk). Eine abnorm hohe vd- 
Welle ist schon wiederholt erwähnt worden. Ich will indessen hier 
auf die Literatur nicht näher eingehen und veiweise nur, ohne ein 
vollständiges Literaturverzeichnis geben zu wollen auf die Arbeiten 
von Edens (3), Hering (4), Gerhardt (5, 6), K i hl (7), M ac ke n - 
zie (8, 9), Riegel (10), A. W. Meyer 11), Wenckebach (13). 
Auch unterlasse ich es, zu der immer noch strittigen Frage, wie 
die vd-Welle zustande kommt, Stellung zu nehmen. 

Für uns hier kommt vor allem die Tatsache in Betracht, 
daß in unserm Fall durch die abnorme Höhe der vd- 
Welle, die unter gewöhnlichen Umständen so niedrig ist, daß sie 
am Jugularispuls überhaupt nicht sichtbar wird, ein doppelter 
Venen puls und damit eineDissoziation vorgetäuscht 
worden i s t. 

Wenn demnach durch die elektrocardiographische und sphyg- 
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mographische Untersuchung auch klar gestellt werden konnte, daß 
es sich hei unserer Patientin nicht um echte Dissoziation, sondern um 
einen vorgetäuschten Herzblock gehandelt hat, so bleibt 
damit noch immer unaufgeklärt, warum der Venenpuls hier kon¬ 
stant die beschriebene abnorme Konfiguration zeigte, und worauf 
das ganze Krankheitsbild eigentlich beruht hat? 

Mir ist es am wahrscheinlichsten, daß ein gewisser Grad von 
Hyperthyreoidismus Vorgelegen hat, der, wie so häufig, im Anschluß 
an psychische Erregungen entstanden war. Natürlich ist aber 
auch mit dieser Annahme das Zustandekommen der abnorm hohen 
vd-Welle nicht erklärt. 

Die praktische Bedeutung unserer Beobachtung aber dürfte 
darin zn suchen sein, daß Herzblock tatsächlich, wie der 
beschriebene Fall zeigt, gelegentlich vorgetäuscht werden 
kann. Jedenfalls darf man die Diagnose einer partiellen oder 
auch vollständigen Dissoziation nicht ausschließlich auf die Tat¬ 
sache gründen, daß Arterien- und Venenpulszahl differieren. Die 
daraus zu ziehenden Konsequenzen für die Behandlung, speziell für 
die Vorordnung von Digitalis, ergeben sich aus dem Gesagten 
von selbst. 

Hornegg, den 20. August 1913. 


Literatur. 

1. Thomas Lewis, Der Mechanismus der Herzaktion nnd seine klinische 
Pathologie. .Übersetzt von A. T. Hecht. Wien and Leipzig 1912 p. 260. 

2. Volhard, Über Venenpnlse. Verh. d. XX. Eongr. f. innere Med. Wies¬ 
baden 1902. 

3. E. Edens, Palsstadien. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 100. (Dort aus¬ 
gedehnte Literaturangaben.} 

4. Hering, H. E., Die Verzeichnung des Venenpulses. Pflttger’s Archiv 1906 
Bd. 106. 

ö. Gerhardt, D., Klinische Untersuchungen über den Venenpuls. Arch f. ex- 
per. Pathol. und Pharmakol. 1894 Bd. 84. 

6. Ders., Einige Beobachtungen an Venenpulsen, ibidem. 1902 Bd. 47. 

7. Rihl, Über das Verhalten des Venenpulses unter normalen und pathologischen 
Bedingungen. Zeitschr. f. experim. Pathol. u. Therapie 1909 Bd. 6. 

8. Mackenzie, The study of tne pulse. 1902. 

9. Ders., Lehrbuch der Herzkrankheiten. Deutsch von T. Grote. Berlin 1910 
Kap. 73 Venenpuls. 

10. Riegel, Über den normalen und pathologischen Venenpuls. Deutsches Arch. 
f. kün. Med. 1882 Bd. 81. 

11. Arthur W. Meyer, Die Digitalistherapie. Jena 1912. 

12. Wenckebach, Zur Analyse des unregelmäßigen Pulses. Zeitschr. f. klin. 
Med. 1899 Bd. 36 u. 37, 1900 Bd. 39. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aus der kgl. med, Poliklinik München. 

Die Analyse des Elektrokardiogramms mittels 
der Röntgenkymographie. 

Von 

Dr. Theodor Becker. 

(Mit 16 Abbildungen.) 

Die elektrischen Potentialschwankungen, die das Elektro¬ 
kardiogramm uns anzeigt, können sowohl vom sich kontrahierenden 
Herzmuskel wie durch die Reizleitung im Herzen ausgelöst sein. 
Daß die Heizleitung allein ausgiebige Potentialschwankungen er¬ 
geben kann, beweisen die Versuche am absterbenden Herzen, das 
keine sicht- und registrierbaren mechanischen Kontraktionen mehr, 
aber noch deutliche Ausschläge des Saitengalvanometers zeigte. 

Über die Frage, welchen Anteil Herzmuskelstrom und Reiz¬ 
leitungsstrom an den Einzelheiten des Elektrokardiogramms haben, 
ist mit zahlreichen Versuchen gearbeitet worden, die hauptsächlich 
am Tier bei eröffneter Brusthöhle vorgenommen wurden. Über¬ 
einstimmende Auffassung besteht nur zum Teil, so z. B. darüber, 
daß die A-Zacke (P nach Einthoven) ein Ausdruck der Vorhofs¬ 
tätigkeit ist, und zwar sowohl der Reizleitung als der Muskel¬ 
kontraktion. 

Hinsichtlich der J-Zacke (R) stehen sich zwei entgegengesetzte 
Ansichten gegenüber. Die einen sehen in ihr nur das Äquivalent 
für die Erregungsleitung im Papillarsystem, die anderen auch gleich¬ 
zeitig für den Anfangsanteil an der mechanischen Ventrikelsystole: 

Schon Einthoven(l) gibt in seiner grundlegenden Arbeit an, daß 
der Beginn der R(J)-Zacke vor den Beginn des Herzspitzenstoßes 
falle, und zwar um etwa 0,03 Sek. 

Kraus und Nikolai (2) nahmen am freigelegten Hundeherzen 
Suspensionskurven von Vorhof und Ventrikel auf, und erhielten 
als Zeitunterschied zwischen Beginn der J-Zacke und Beginn der 
mechanischen Ventrikelkontraktion 0,06 Sek. 

Ka h n (3) stellte fest, daß der D r uc k an s t i e g im Ventrikel be- 
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ginnt, nachdem die J-Zacke ihr Ende erreicht hat, daß also die J-Zacke 
mit der Tätigkeit des aastreibenden Teils (Treibwerkes) nichts za tun 
hat. Ferner registrierte Kahn(4) gleichzeitig Elektrokardiogramm and 
Herztöne in derselben 8aitenkarve und fand den ersten Herzton 
ebenfalls nach Ablauf der J-Zacke. 

Eppinger u. Rothberger(5) schlossen dagegen aus Versuchen, 
welche die Heizleitung durch Kälteapplikation und Injektion eiweiß¬ 
fällender Substanzen an verschiedenen Stellen des Herzens unterbrachen, 
daß die J-Zacke dadurch zustande käme, daß das Longitudinalmuskel- 
system sich früher als das Treibwerk zusammenziehe, vor allem sei zu 
berücksichtigen, daß die negative Schwankung der sie auslösenden 
Muskelaktion voraneile. 

Kahn(l) wies diese Auffassung zurück mit Versuchen, die ergaben, 
daß diese „Latenzzeit des Herzmuskels" höchstens 0,002 Sek., also viel 
weniger als die Dauer der J-Zacke betrage, und daß auch Suspensions- 
registrierung der Bewegung der rechten Kammerwand, welche die Kon¬ 
traktion der äußeren LängsmuBkulatur anzeigen muß, erst nach Beendi¬ 
gung der J-Zacke eine mechanische Kontraktion anzeigt. 

Durch vergleichende röntgenkineroatographische und elektrokardio- 
graphische Herzuntersuchung glauben Theo u. Franz Gr o edel*) die 
Ansicht stützen zu können, daß die Kontraktion des Muskels an dem 
Zustandekommen der J-Zacke beteiligt sei. Jedesmal beim Einschalten 
der Röntgenröhre schlag der sich ladende Faden des gleichzeitig regis¬ 
trierenden 8aitengaIvanometess aus dem Registrierfelde heraus und unter¬ 
brach so das Elektrokardiogramm an einer ganz bestimmten Stelle. Eine 
Reihe von Herzaufnabmen vom selben Individuum konnte so zu einer 
Art kinematographiacher Serie zusammengestellt werden, die Herzkonturen 
worden dann unter Annahme des Pulmonal-Herzohrschnittpunktes als 
Punctum fixum anfeinandergepaust und die Konturveränderangen mit 
den Einzelheiten der unterbrochenen Elektrokardiogramme verglichen. 

Die von uns zur gleichzeitigen Registrierung mit dem 
Elektrokardiogramm angewandte Methode der Aufzeichnung der 
mechanischen Herzkontraktion ist die von Gött u. Rosenthal (8) 
angegebene Röntgenkymographie, welche die pulsatorischen 
Bewegungen der Herzkontnr in Kurvenform auf einer hinter einem 
Schlitz eines Bleischirmes sich vorbei bewegenden photographischen 
Platte aufzeichnet (s. die Originalarbeit). 

Das gleichzeitige Registrieren von Kymogramm und Elektro¬ 
kardiogramm scheiterte zunächst daran, daß der Faden des Edel- 
mann’schen Saitengalvanometers jedesmal beim Einschalten der 
Röntgenröhre aus dem Registrierfeld herausschlug und erst nach 
Aasschalten der Röhre wieder zur O-Linie zurückkehrte. Durch 
Vorschalten von Kondensatoren von 8—16 Mikrofarad — das Opti¬ 
mum mußte für jeden Patienten neu herausgefunden werden — 
ferner durch Herabsetzung der Saitenspannung auf IO 4 4 cm 
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Abb. 1. 



Puls des linken Puls des rechten Markierung 

Ventrikels Vorhofs 

Positivpause von Kymogramm 12. 


1000 fache Vergrößerung gelang es zwar, die Saite im Registrier¬ 
feld zu erhalten, doch wurde das Saitenbild beim Aufleuchten der 
Röhre unscharf und verwaschen, und zwar durch Schwingungen, 
welche der Unterbrecherzahl des Wehneltunterbrechers entsprachen. 
Es fand also immer noch eine statische Aufladung des Patienten 
während der Tätigkeit des Röntgenapparats statt. Die Erwägung, 
daß diese statische Aufladung vielleicht durch Schließen der Blende 
verhindert w r erden müsse, bestätigte ein Versuch. Statt der Blende 
wurde nun ein Staniolschirm von 1 qm zwischen Patient und Röhre 
gestellt, der ohne die Röntgenstrahlen wesentlich zu absorbieren 
doch die statische Elektrizität auflud und abfing 1 ). 

Bei dieser Anordnung gelingt es in allen Fällen, bei gleich¬ 
zeitiger Tätigkeit des Röntgenapparats ausgeprägte Elektrokardio¬ 
gramme zu erhalten. Vergleichsversuche, wie das Vorschalten der 
Kondensatoren und die Änderung der Saitenempfindlichkeit von 
gewöhnlich 10 -4 2 cm auf 10^ 2 4 cm das unter den gewöhnlichen 
Bedingungen aufgenommene Elektrokardiogramm verändern, er- 


1) Dr. Theo Grüilel u. Dr. Franz Grüdel stießen bei ihren kombinierten 
rüutgenkinematograpbischen und elektrokardiographischen Untersuchungen auf die 
gleichen Schwierigkeiten und haben diese auf ähnliche Weise zu beseitigen ver¬ 
mocht. (Deutsche med. Wocheuschr. 1913 Nr. 17.) [Anmerkung bei der Korrektur] 
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gaben nur eine Herabsetzung der 
Zackenhöhe, aber keinerlei Verände¬ 
rung der Einzelheiten in zeitlicher Be¬ 
ziehung. 

Das Ein- und Ausschalten der 
Röhre dokumentiert sich mitunter als 
kleiner Ausschlag unter sofortiger 
Rückkehr zur Nullinie, wie z. B. bei 
Nr. 10 (Fig. 2). 

Um nun gleiche Zeitpunkte am 
Röntgenkymogramm und am Elektro¬ 
kardiogramm zu markieren, wurde so¬ 
wohl vor dem Schlitz des Röntgenkymo- 
graphen, wie auch vor dem Schlitz 
der elektrokardiographischen Registrie¬ 
rung je ein vollkommen gleichgebautes, 
also mit derselben Trägheit behaftetes 
Hebelsignal angebracht, das beim Ab¬ 
laufen der Röntgenplatte durch drei¬ 
maliges Unterbrechen eines Ruhe¬ 
stromes in Funktion tritt und auf 
den beiden empfindlichen Schichten 
mitregistriert w ird. Die Unterbrechung 
des Ruhestromes geschieht in der 
Weise, daß eine an der Plattenkassette 
angebrachte Feder an einem Metall¬ 
stab vorbeigeführt wird, der dreimal 
durch eine isolierte Schicht unter¬ 
brochen ist. Feder und Metallstab be¬ 
finden sich im Stromkreis des Ruhe¬ 
stromes *). 

Da mitunter das Ein- und Aus¬ 
schalten der Röhre, w r ie oben er¬ 
wähnt, sich im Elektrokardiogramm 
als kleiner Ausschlag markiert, so 
haben w r ir hierin eventuell noch 


1) Herrn Dr. Edelmann u. Dr. Rosen¬ 
thal, sowie Herrn Galliuger danke ich 
an dieser Stelle für ihre wertvollen technischen 
Ratschläge. 
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eine vierte and fünfte Marke, vorausgesetzt natürlich, daß das 
Aufleuchten oder Erlöschen der Röhre aut der Kymogrammplatte 
mit aufgefangen wurde, wie z. B. bei Nr. 8 usw. 

Die Zeitmarkierung erfolgt durch eine Jaquet’sche Zeit¬ 
schreibung von 0,2 Sek. am Elektrokardiogramm. 

Vor dem Kymogrammschlitz ist ein Film angebracht, der in 
Höhe des Schlitzes durch ein Metallband den registrierten Herz¬ 
randpunkt anzeigt. Bei den Versuchen wurde ein Schlitz von 
2—2,26 mm verwandt, so daß der Schlitzfehler ein sehr geringer 
ist. Belichtet wurde bei sehr hoher Röhrenbelastung 5—8 Sek., 
so daß meist 6—8 Herzevolutionen auf der Platte (Film mit Ver- 
stftrkungsschirm) registriert werden konnten. Bei den gleichzeitigen 
Registrierungen wurde erst im Elektrokardiographiezimmer der 
Elektrokardiogrammstreifen angelassen und dann durch Klingel¬ 
zeichen das Zeichen zum Einschalten der Röhre bzw. Ablaufen¬ 
lassen der Kymogrammplatte gegeben. 

Das so registrierte Röntgenkymo- und Elektrokardiogramm 
wurden nachher in der Weise der beigefügten Kurven zusammen¬ 
gestellt und genau ausgemessen. 

Abbild. 4L Abbild. 4 II. 




Nr. 4. 27jäbr. Mann. Normales Herz. Beginn der Vorhofsschwankung (A) fällt mit Be¬ 
ginn der Vorhofskontraktion zusammen. Ende der J-Zacke liegt 0.06—0,07" vor Be¬ 
ginn der Ventrikelkontraktion. F-Zacke setzt am Schluß der Ventrikelkontraktion ein. 
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Abbild. 81. 



Nr. 8. 20jihr. Mann. Normales 
Herz. Beginn der Vorhofskontrak¬ 
tion liegt 0,01—0,02" nach Beginn 
der A-Zacke. Beginn der Ventrikel- 
kontraktion erfolgt 0,04—0,06" Ende 
der J-Zacke. F-Zacke setzt nach 
Schloß der Ventrikelkontraktion ein. 



Nr. 10. 19j&hr. Mann. Normales 

Herz. Beginn der Vorhofskontrak¬ 
tion nnd Beginn der A-Zacke fallen 
zusammen. Beginn der Ventrikel¬ 
kontraktion erfolgt nach Ende der 
J-Zacke. F-Zacke fäüt t. T. noch 
in die letzte Zeit der Ventrikel¬ 
kontraktion. 

Digitized by Google 



Abbild. 10II. 


Einschalten der 
BOhre 


I. Marke 


II. Marke 


UI. Marke 
Aasschalten 
der Bohre 



Einschalten der 
BOhre 


I. Marke 


II. Marke 


Ende des Films 
III. Marke 



<1 

s 

s 

§ w 

CO 

0 

c+ 

3. 

pr 

» 

o 

•-! 

t 

CB 

PT 

~ ST 

S W 

B r 

Wg 

CO 

pr 

c+ 

•-I 

O 

pr 

s ar 

«T 
e 3 

Sr 

o 

§ 

B°P 

s 

0i 

5 p 

p 

Ir 

<** 

*-» P 

©* 

cg 

IP 

a 

o 

0 

ff. 

o 

0 

p 2L 

B £ 

B 3 

a 

es 

8 

B 

® R- 

61 


<*3 3 uq 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 















Beckek 


Abbild. 1211 


Abbild. 121, 


Einschalten der 
Röhre 


I. Marke 


II. Marke 


III. Marke 


Ende des Films 


Nr 12. 22 jähr. Manu. Normales 

Herz. Beginn der Vorhofskontrak¬ 
tion fällt mit Beginn der A-Zacke 
zusammen. Beginn der Ventrikel¬ 
kontraktion erfolgt 0,04 — 0,08" später 
als Ende der J-Zacke. F-Zacke setzt 
nach Schloß der Ventrikelkontrak¬ 
tion ein. 


B ^ P fl 

g 
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Abbild. 14 II 


Abbild. 141 


I. Marke 


II. Marke 


III. Marke 


Endendes Films 


Nr. 14. 24jähr. Frau. Normales 
Herz. Beginn der Vorhofskontrak- 
tion und Beginn der A-Zacke fallen 
zusammen. Beginn der Ventrikel¬ 
kontraktion erfolgt 0,04—0,06" 
später als Ende der J-Zacke. 
F-Zacke setzt nach Schluß der 
Ventrikelkontraktion ein. 
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Abbild. 151. 


Abbild. 1511. 



Nr. 15. 28jähr. Mann. Normales 
Herz. Beginn der Vorhofskontrak¬ 
tion nnd Beginn der A-Zacke fallen 
zusammen. Beginn der Ventrikel¬ 
kontraktion erfolgt0,04—0,06" später 
als Ende der J-Zacke. F-Zacke setzt 
nach Schluß der Ventrikelkontrak¬ 
tion ein. 



Einschalten der 
BOhre 

I. Marke 


II. Marke 


III. Marke 


Ende des Films 


Von 27 Registrierungen, die wir an normalen und patho¬ 
logischen Herzen vorgenommen haben, geben wir als Beispiele nur 
die hier abgebildeten wieder. 

Das Resultat unserer Untersuchungen ist folgendes: 

Am normalen Herzen fällt der Beginn der Vorhofs¬ 
kontraktion zeitlich mit dem Beginn der A-Zacke zusammen. 
Daß die A-Zacke aber hauptsächlich der Erregungsleitung im 
Vorhofsgebiet entspricht, geht aus dem pathologischen Fall 16 
hervor, wo die normal erscheinende A-Zacke um 0,16 Sek. vor Be¬ 
ginn der mechanischen Vorhofskontraktion einsetzt. 

Das Ende der J-Zacke geht gewöhnlich um 0,04—0,08 Sek. 
dem Beginn der (linken) Ventrikelkontraktion voraus, die J-Zacke 
hat also mit dem Treibwerk des Herzens nichts zu tun, sie ent¬ 
spricht vermutlich der Reizleitung im Papillarsystem. 

Die zwischen J- und F-Zacke gelegene Horizontale entspricht 
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Abbild. 161. 



Nr. 16. 33jähr. Mann. Patholog. 
Hers. Extrasystolen. Beginn der 
Vorhofskontraktion erfolgt 0,16" 
später als Beginn der A*Zacke. Be¬ 
ginn der Ventrikelkontraktion er¬ 
folgt 0,12—0,16" sp&ter als Ende 
der J-Zacke. 


Abbild. 1611. 



zeitlich der Ventrikelkontraktion, ist also als Äquivalent des Treib¬ 
werkes aufzufassen. 

Die F-Zacke setzt beim normalen Herzen erst ein, wenn die 
mechanische Ventrikelkontraktion ihr Ende erreicht hat, gehört 
also dem eigentlichen Treibwerk nicht an. 

Bei pathologischen Herzen, namentlich solchen mit Herz¬ 
muskelerkrankungen, Extrasystolen, sahen wir öfters eine Ab¬ 
weichung von obiger Norm auftreten, so z. B. fiel die J-Zacke 
einmal um 0,2“ vor die Ventrikelkontraktion, ein andermal mitten 
in die Ventrikelkontraktion hinein. Eine größere Versuchsreihe 
ist aber nötig, um für die einzelnen Herzkrankheiten charakte¬ 
ristische Beziehungen zwischen Elektrokardiogramm und Röntgen¬ 
herzpulskurve festzustellen. Ich denke hier auch an die mannig¬ 
faltigen Reizleitungsstörungen und atypischen Herzmuskelkontrak¬ 
tionen. 

Zusammenfassend können wir sagen, daß die gleichzeitige 
Registrierung von Röntgenkymögramm und Elektrokardiogramm 
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eine wertvolle Methode sein dürfte, um uns am Menschen über die 
Art des Ablaufs der Herzsystole, über die Beziehungen von Er¬ 
regungsleitung und mechanischer Kontraktion Aufschlüsse zu geben, 
auch durch gleichzeitiges Mitaufzeichnen von Herztönen, Spitzen¬ 
stoß, Sphygmo- und Phlebogramm usw. Vor allem verspricht die 
Methode, unsere Kenntnisse von der Funktion des pathologischen 
Herzens zu erweitern. Entsprechende Versuche werden gegenwärtig 
von uns ausgeführt. 


Literatur. 

1. Einthoven u. de Lint, Über das normale menschliche Elektrokardiogramm. 

Pflüger’s Archiv, Bd...80, 1900 p. 139. 

2. Krans u. Nicolai, Über das Elektrokardiogramm unter normalen und patho¬ 

logischen Verhältnissen. Berliner klin. Wochenschr. 1907 Bd. 25 n. 26. 

3. Kahn, Beiträge zur Kenntnis des Elektrokardiogramms. Pflüger’s Arch. 

Bd. 126 p. 197, 1909. 

4. Ders., Weitere Beiträge zur Kenntnis des Elektrokardiogramms. Pilttger’s 

Archiv Bd. 129 p. 291, 1909. 

5. Eppinger u. Bothberger, Zur Analyse des Elektrokardiogramms. Wiener 

klin. Wochenschr. Bd. 22 Nr. 31, 1909. 

6. Kahn, Zeitmessende Versuche am Elektrokardiogramm. Pflüger’s Archiv 132 

S. 209, 1910. 

7. Theo u. Fr. Groedel, Kombinierte räntgenkinematographische und elektro- 

kardio^raphische Herzuntersnchnngen. Deutsches Arch. f. klin. Med. 1912 

8. Gött u. Bosenthal, Über ein Verfahren zur Darstellung der Herzbewegung 

mittels der Böntgenstrahlen (Böntgenkymographie). Münchener med. 
Wochenschr. 38, 1912. 


Deutsches Archiv für klin. Medizin. 113. Bd. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Aus der medizinischen Universitätspoliklinik zu Straßburg 
(Vorstand: Prof. Dr. Erich Meyer). 

Über die klinische Bedentnng der Blutkonzentrations- 

beßtimmung. 

Von 

Dr. W. H. Veil, 

l. Assistenzarzt der mediz. Poliklinik. 

II. Mitteilung. 

(Mit 14 Kurven.) 

4. Überdie Abhängigkeit der Blutkonzentration von 
physikalisch -chemischen Einflüssen. 

In einem gewissen Gegensatz zu den im vorhergehenden mit¬ 
geteilten Änderungen der Blutkonzentration durch eine vorwiegend 
aktive Beteiligung der Gefäße stehen die Änderungen der Blut¬ 
konzentration, wie sie aus den physikalisch-chemischen Ursachen 
resultieren. Schon beim Aderlaß allerdings ist es zweifelhaft, welche 
Faktoren ein Einströmen von Gewebswasser ins Blut bedingen, ob 
es sich um rein vaskuläre Einflüsse handelt oder ob auch den 
physikalisch-chemischen eine Bedeutung zukommt. Mit dem Studium 
der Blutkonzentration in ihrer Abhängigkeit von den osmotischen 
Vorgängen betreten wir ein Gebiet, in dem die Rolle der Gefäße 
selbst eine mehr passive ist. So gleichmäßig sich die Blut¬ 
konzentration beim ganz normalen gesunden Menschen verhielt, so 
wenig der Einfluß des Gefäßapparates an der Blutbeschaffenheit 
zum Ausdruck kam, wenn nicht besondere Reize bestanden, so 
gleichmäßig und unverändert verhält sich die Blutkonzentration 
auch in ihrer Abhängigkeit von physikalisch-chemischen Einflüssen 
in der Norm. Tagelang kann man die Blutkonzentration am ge¬ 
sunden, normalen Menschen, solange er unter unveränderten Er¬ 
nährungsbedingungen steht, auf ein und derselben Linie verharrend 
finden. Man kann sagen, daß der osmotische Gleichgewichts¬ 
zustand sich in der Gleichmäßigkeit der Blutkonzentration äußert. 
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Von altersher hat es aber interessiert, in welcher Weise Ände¬ 
rungen in diesem Gleichgewicht die Blutkonzentration beeinflussen, 
und ebenso die Frage, auf welche Änderungen im speziellen eine 
bestimmte Schwankung der ßlutkonzentration hinweist. Alle Unter¬ 
suchungen über den Einfluß der Wasserzufuhr, Uber Wasser¬ 
entziehung und -beschränkung, sind aus diesen Fragen heraus ent¬ 
standen. Die Beantwortung durch das Menschenexperiment erwies 
sich häufig als recht schwierig und gab widerspruchsvolle Resultate. 
Wenn Leichtenstern l ) z. B. die Wirkung der Schroth’schen 
Durstkur bei Pleuritikern untersuchte und allerdings in deren Ver¬ 
lauf eine beträchtliche Eindickung des Blutes fand, den Versuch 
infolge zu großer Durstbeschwerden der Patienten aufgeben mußte, 
so sprechen diese Tatsachen nicht gegen die Möglichkeit, daß 
andere Untersucher, wie z. B. Pan um 2 ), Recht haben, wenn sie 
das Gegenteil behaupten, daß nämlich die Wasserentziehung einen 
kaum meßbaren Einfluß auf die Blutkonzentration ausübe. Denn 
gerade Pleuritiker, deren entzündlich veränderte Pleura an sich 
bekanntermaßen eine starke Wasserzufuhr beansprucht, dursten zu 
lassen und einen solchen Durstversuch als den Typus des Durst¬ 
versuchs anzusehen, ist ein Fehler der Versuchsanordnung, der bei 
der Einschätzung der Resultate berücksichtigt werden muß. 

Die Verschiebungen in der Blutkonzentration, die unter dem 
Einflüsse der verschiedenen Maßnahmen des Durstes, des reich¬ 
lichen Flüssigkeitsgenusses, des Schwitzens usw. festgestellt wurden, 
sind de facto äußerst gering und zeigen, daß die Regulation zu¬ 
gunsten der Stabilität der Blutkonzentration eine sehr gute ist, 
wenigstens beim erwachsenen Menschen. 

Dies trifft nicht mit der gleichen Bestimmtheit für alle Säuge¬ 
tiere zu. So fanden wir beim Kaninchen mit Regelmäßigkeit eine 
sehr ausgesprochene Abhängigkeit der Konzentration des Blutes 
von der Nahrung, je nachdem diese eine mehr trockene oder mehr 
feuchte war. Die Werte bei Hafer- und Rübenfütterung schwankten 
um V»—1 Eiweißprozent. 

An Pferden, deren Blutkonzentration Herr Dr. Seyderhelm 
als Volontär unseres Instituts unter diesen Gesichtspunkten unter¬ 
suchte, äußerten sich 24 ständige Durstversuche ebenfalls deutlich 
und mit großer Regelmäßigkeit an den Refraktions- und Hämo- 


1) Leichtenstern, Untersuchungen über den Hämoglobingehalt des 
Blutes. Leipzig 1878. 

2) Panum, s. b. Leichtenstern. 

1 f>* 
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globinwerten und setzten diese herauf. Ebenso verdünnte sich 
das Blut jedesmal auf eine entsprechende Wasserzufuhr 1 2 3 * ). 

Für den Organismus des erwachsenen Menschen erscheint es 
von der größten Bedeutung, unter welchen osmotischen Verhält¬ 
nissen ihn die vermehrte Wasserzufuhr trifft, d. h. wie es sich mit 
der gleichzeitigen Zufuhr von Salzen oder mit den im Körper be¬ 
herbergten Salzdepots verhält. Denn davon ist der Regulations¬ 
mechanismus des Wasserstoffwechsels in hohem Grade abhängig. 
Der Transport des Wassers vom Darmkanal nach den Geweben 
muß ein anderer unter diesen oder jenen osmotischen Voraus¬ 
setzungen sein. Dafür sprechen u. a. die interessanten Selbst¬ 
versuche Cohnheim’s, Kreglinger’s, Tobler’s und Weber’s*), 
die unter dem Einfluß körperlicher Strapazen im Hochgebirge die 
Schwankungen des Körpergewichtes, das Flüssigkeitsbedürfnis und 
die Urinausscheidung bei kochsalzarmer und kochsalzreicher Er¬ 
nährung untersuchten. Gerade die Hinzuziehung der Untersuchung 
der Blutkonzentration zu solchen Versuchen ist eine dringende 
Notwendigkeit, wenn wir die Fähigkeit des Körpers, Wasser zu 
retinieren, einer Prüfung unterwerfen wollen. 

Einige Grundfragen werden uns in den folgenden Seiten be¬ 
schäftigen; in erster Linie wird untersucht werden, wie sich die 
kochsalzarme und kochsalzreiche Diät in ihrer Wirkung auf die 
Blutkonzentration äußert, wie es sich mit den Kochsalz- und Wasser¬ 
speicherungsvorgängen unter normalen und pathologischen Ver¬ 
hältnissen verhält, wie sich die Diurese in solchen Fällen ge¬ 
staltet und welcher Art die Veränderungen der Blutkonzentration 
dabei sind. 

a) Die Abhängigkeit der Blutkonzentration von 

Schwankungen im Kochsalzgehalt der Nahrung. 

Über den Einfluß der kochsalzarmen Diät auf die Konzentration 
des Blutes wußten wir bisher nur sehr wenig. Reiß und Max 
M eyer 8 ) sahen in den Änderungen, die sie bei Schwankung des Koch¬ 
salzgehalts der Nahrung gefunden haben, eigentlich ein Charakte¬ 
ristikum nur der Fettsucht. Wir haben darüber eingehende Unter- 

1) Herr Dr. Seyderhelm wird über diese Versuche später selbst ein- 
gehend berichten. 

2) Cohn heim, Kreglinger usw., Zur Physiologie des Wassers und 
Kochsalzes. Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 78, 1912 p. 75. 

3) Heiß u. Meyer, Über den Wasserhaushalt bei Entfettungskuren. 

Deutsche med. Wochenschr. 1910 Nr. 6. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die klinische Bedeutung der Blutkonzentrationsbestimmung. 229 

suchungen an Normalen angestellt. Die folgende Tabelle VIII 
demonstriert diese Verhältnisse bei einem völlig gesunden Indi¬ 
viduum. 


Tabelle VIII. 

Michael R-, stud. med., 22 Jahre, normale Versuchsperson. 
Änderung im Kochsalzgehalt der Nahrung. 


Datum 

Kör- 

perge¬ 

wicht 

' ! 

Refraktion 

t 

H»mo- 

e>» bi " B tr»m 

i 

Wasser¬ 

einnahme 

Urin¬ 

menge 

1 

1 

A 

NaCl 

ein] ans 

Bemer¬ 

kungen 

24. I. 1 

i 

60,3 

55,2 = 1,34805 

=7,02% 

101 ! 90,2 

2550 

2800 

1,01 

12 

11,8 1 

■ NaCl nor- 
I male Kost 

25. I. 

60,1 

56,3=1,34809 

=7,06% 

101 

1 

i 3750 

1 

2603 

0.71 

4 

9,1 

NaCl arme 
! Kost 

26. I. 

60,3 

67,2=1,34917 
=7,68 % 

108 

88,7 

4125 

I 

3200 

0,5 

4 

6,58 

2800 Kalorien 

27. I. 

60,4 

57,7 = 1,34936 
=7,78% 

1 111 - 

1 

3350 

1 i 

3000 

0,69 

i 

4 

4,8 

Blut NaCl 
0,57% 

28. I. 

60,6 

67,4=1,34925 
= 7,72% 

110 

! 

88,8 

3400 

2450 

10,62 

i 

4 

2,6 


29. I. 

61 

67,6=1,34929 
= 7,74 % 

— — 

2300 

1200 

1,09 14 

i 

6,0 

NaCl nor¬ 
male Kost 

30. I. 

| 61,2 

i 

50,9= 1,34683 
= 6,3% 

95 

92,1 

2200 

1800 

! 

1,23 16 

16,56 

Blut NaCl 
0,56% 


Erklärung: Die Ernährung der gesunden Versuchsperson war zunächst 
die gewöhnliche Krankenhauskost, die am 2. Tage durch Mehl-Milchkost 
ersetzt wurde, mit einem Kochsalzgehalte von ca. 4 g, einem etwas höheren 
Wassergehalte und von etwa 2800 Kalorien. Der Effekt dieser plötzlichen 
Abänderung der Diät äußert sich in der Zusammensetzung des Blutes so, daß 
die Werte für Serumeiweiß und für Hämoglobin gleichmäßig ansteigen (über 
Vs °/o Serumeiweiß). Dieser Erhebung der Blutkonzentrationskurve ent¬ 
spricht in der TJrinausscheidung eine negative Kochsalzbilanz von ca. 5 g am 
1., 2 g am 2. Tage. Das Körpergewicht bleibt indes unverändert. 

Zu noch größeren Änderungen in der Zusammensetzung des Blutes 
aber als die Entziehung des Kochsalzes führt die Wiedereinfuhr des 
Kochsalzes in der Nahrung, was in dem Blutwerte vom 30. Januar zur 
Anschauung kommt. Dieser ist um 1 */ a °/ 0 Serumeiweiß gesunken, das 
ist ein Wert, der alle sonst bei der Versuchsperson beobachteten unter¬ 
bietet. Gleichzeitig konstatieren wir an der Urinausscheidung die stark 
positive Kochsalzbilanz, die 8 g am 1. Tage beträgt. Das Körper¬ 
gewicht bleibt auch jetzt wieder so gut wie unverändert, was sehr 
bemerkenswert ist. 

Wüßten wir nichts vom Körpergewicht, sondern überschauten 
wir lediglich Blut und Urinwerte in diesen Versuchen, so könnten 
wir schließen, daß die Wassermenge, um die das Blut beim Ein- 
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netzen der koch salzarmen Diät eingedickt wurde, als sog. Reduktions¬ 
wasser «Tobler 1 2 3 *- den Körper verlassen hätte, und umgekehrt, 
daß bei der Rückkehr zur kochsalzreichen Diät dieses Wasser 
wieder retiniert wurde, was zunächst in der Blutverdünnung zum 
Ausdruck käme. 

Widal und Ja va 1 *i waren die ersten Autoren, die ein solches 
Verhalten in der Tat beobachteten. Der Übergang von der koch¬ 
salzreichen zur kochsalzarmen Kost führte bei ihrer Versuchsperson 
zu einer Körpergewichtsabnahme von 1000 g. begleitet von Polyurie 
und einer negativen Kochsalzbilanz von ? g. Ein ähnliches Ver¬ 
halten beobachtete Grüner 8 ) im Selbstversuch, machte aber bereits 
die Erfahrung, daß die Körpergewichtsabnahme nicht der Kochsalz¬ 
mehrausscheidung im Urin insofern entsprach, als die gesamte negative 
Kochsalz- und Wasserbilanz zusammen eine physiologische Koch¬ 
salzlösung dargestellt hätten. Bei einer negativen Kochsalzbilanz 
von ca. 16 g betrug der Körpergewichtsverlust bei ihm nur 950 g, 
während er 2000 hätte betragen müssen, wenn es sich um eine 
Ausscheidung aus einer „physiologischen Plethora“ heraus gehandelt 
hätte, und nicht vielmehr um eine Kochsalzausscheidung aus den 
Kochsalzdepots, d. b. die Ausscheidung von „fix an die Gewebe 
gebundenem Kochsalz“. Bei Tuteur 4 * ), der ebenfalls Selbstversuche 
gemacht hat, ist beim Übergang von kochsalzreicher zu kochsalz¬ 
armer Diät, unter einer stark negativen Bilanz, auch eine geringe 
Körpergewichtsabnahme zu verzeichnen gewesen. 

Alle diese Autoren haben bei der Rückkehr zur kochsalzreichen 
Kostform eine positive Kochsalzbilanz gefunden, W i d a i und J a v a 1, 
sowie Grüner außerdem eine deutliche Körpergewichtszunahme, 
erstere von 1800 g an den ersten beiden Tagen. Bei Tuteur ist 
eine solche nur angedeutet. 

Unsere Beobachtung in Tabelle VIII weicht nun aber von 
diesen Angaben darin ab, daß das Körpergewicht keine Schwan¬ 
kungen während der Versuchszeit zeigt, die abhängig von der Koch¬ 
salzausfuhr wären. Wir dürfen deshalb für unseren Fall nicht 

1) To bl er, Arch. f. exp. Pathol. n. Pharmako). Bd. 62, 1910 p. 431. — 
Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 23 p. 566, 1911. 

2 ) W i d a 1 et J a v a 1 , Variat. de la chloruration et de lutratat. de 

) organisine saiu. Paris 1904. 

3) Grüner, Ein Beitrag zur Physiol. d. Chlorstoffwechsels. Zeitschr. f. 
klin. Med. Bd. 64, 1907 p. 455. 

4) Tuteur, Über Kochsalzstoffwechsel und Kochsalzwirkung beim gesunden 

Menschen. Zeitschr. f. Biol. 51, 1910. 
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annehmen, daß das Wasser, um das wir das Blut eingedickt fanden, 
als „Reduktionswasser“ den Körper verlassen hat. Es hat das 
Blut verlassen und mnß wohl in die Gewebe übergegangen sein. Bei 
der Kochsalzzulage, die ebenfalls so gut wie keine Körpergewichts¬ 
zunahme bedingte, genügte dieses im Körper gestapelte Wasser 
dazu, die Bindung und Retention einer großen Menge neu zu¬ 
geführten Kochsalzes zu bewerkstelligen. 

Grüner zog daraus, daß bei der kochsalzarmen Kost mehr 
Kochsalz als Wasser den Körper- verlasse, den Schluß, daß das 
Kochsalz nur etwa zur Hälfte dem Blute entnommen sein könnte. 
Unser Beispiel beweist, daß dieser Schluß auf die quantitativen 
Verhältnisse nicht ohne weiteres zutreffend ist, denn dann würde 
es sich in nnserem Falle nur um die Ausscheidung von Kochsalz¬ 
depots handeln, da der Körper gar kein Wasser einbüßt. Die 
Blutkonzentration aber zeigt, daß das Blut tatsächlich Wasser ver¬ 
loren hat; die Eindickung des Blutes besagt, daß allerdings eine 
Art von „physiologischer Plethora“ durch die Chlorarmut beseitigt 
wurde. Die am 27. und 30. Januar angestellten Chlorbestimmungen 
im Blut ergaben so gut wie dieselben prozentualen Werte, was 
nach den bisherigen Analysen nicht verwunderlich erscheint 
(Rumpf und Dennstedt 1 )). Daraus geht hervor — unter Be¬ 
rücksichtigung der Bluteindickung, die eine Verringerung der Ge¬ 
samtblutmenge bedeutet —, daß die absolute Kochsalzmenge im 
Blute abgenommen haben muß, da die Wassermenge des Blutes 
abgenommen hat, in der das Kochsalz gelöst ist. 

Die Maßnahme der plötzlichen starken Verminderung des 
Kochsalzes in der Nahrung kann also zu einem Wasserverlust des 
gesamten Körpers führen (Widal u. Java], Grüner, Tuteur, 
vgl. auch Tabelle IX p. 232 dieser Arbeit), muß es aber nicht. 
Jedenfalls aber ist aus dem Wasserverlust des gesamten Körpers 
kein Schluß auf den Wasserverlust des Blutes zu ziehen, der allein 
wieder ungefähr angibt, wie viel Kochsalz das Blut eingebüßt hat. 
Das aus dem Blute verschwundene Wasser braucht nicht als „Re¬ 
duktionswasser“ ausgeschieden zu werden, sondern es kann ohne 
weiteres in den Geweben retiniert sein. 

Eine ungefähre Rechnung, die der Veranschaulichung dieser Dinge 
dienen soll und selbstverständlich keinen Anspruch auf zuverlässige 
Zahlen erheben kann, würde etwa folgendes ergeben: 

1) Sumpf u. Dennstedt, Untersuchung über die chemische Zusammen¬ 
setzung des Blutes und menschlicher Organe in Krankheiten. Mitteil. a. d. Ham¬ 
burger Staatskrankenanstalten 1902 Bd. 3 H. 1. 
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Angenommen, die Gesamtblutmenge betrüge durchschnittlich 5 1 und 
entspräche einer 7 °/ 0 Eiweißlösung, angenommen ferner, daß es Bich in 
diesen Fällen um die Verschiebung reinen eiweißfreien Wassers handelte, 
so müßte die Veränderung des prozentualen Eiweißgehaltes im Blut, die 
wir vom 25. Januar auf den 26. Januar wahrnehmen und die sich auf 
ca. 0,7 °/ 0 Eiweiß beläuft, einer Verminderung des Blutes um so viel 
Wasser entsprechen, als dazu gehört, um aus einer 7 °/ 0 Lösung eine 
7,7 °/ 0 Lösung zu machen, d. h. ca. 500 ccm Wasser. Eine solche 
Menge Wasser, die im Blute als ca. 0,6 °/ # Kochsalzlösung erscheint, 
entspräche ca. 3 g Kochsalz. Die negative Kochsalzbilanz, die 5 g 
beträgt, würde also vom Blute aus durch 3 g gedeckt, von den übrigen 
Geweben aus mit nur 2 g. 

Die Berechnung der Kochsaisretention im Blute nach der Kochsalz¬ 
darreichung der Nahrung ergebe' den doppelten Wert zugunsten des 
Blutes, eine Vermehrung des Blutes um ca. 1 1 Flüssigkeit, d. h. 6 g 
Kochsalz. Die positive Bilanz betrug 8 g. Für die Körpergewebe 
handelte es sich um einen Profit von 2 g, während 6 g des retinierten 
Kochsalzes zunächst im Blute verblieben. Diese 6 g werden aber im 
Blute nioht mittels neu von außen aufgenommenem, sondern dem Gewebe 
entzogenem Wassers retiniert. 

Vielleicht findet die Tatsache, daß wir unsere Versuchsperson 
zwar durch kochsalzarme Diät entchlort, aber nicht wie die 
anderen Untersucher entwässert haben, ihre Erklärung in dem 
hohen Kaloriengehalt der Nahrung. Im folgenden sonst ähnlich 
liegenden Falle lagen in dieser Beziehung die Ernährungsverhält- 
nisse etwas anders. 


Tabelle IX. 

Katharina G. t 30 Jahre, normale Versuchsperson. 
Änderung im Kochsalzgehalt der Nahrung. 


Datum 

Kör¬ 

perge¬ 

wicht 

i r - 

Re- Hämo- 
frak- globin 
tion 1 

Wasser¬ 
gehalt im 
8ernm 

Wasser¬ 

einnahme 

: 

f 

1 

Urin- 

menge ^ 

i 

i 

NaCl I Bemer- 
| kungen 


i 

i 

’ °/o 

1 

i 

; i 

. 1 


ein ans 


18. V. 

44,5 

53,7 

89 ' 

i i 

90,89 | 

2000 

| 1600 

i 

1,2 

| ; 

14 

13,7 

2800 K. 
1800 K. 

19. 

44,5 

53,8 

89 

— 

2100 

i 1700 

0,89 

4 

1 6,2 

1800 K. 

20. 

44,0 

56,3 

96,5 

— 

2400 

| 1500 

0,94 

4 

44 

’ i 

r 

21. 

44,0 

56,9 

96,5 

88,95 

2350 

; 1400 

0,82 

4 

3,92 

r 

22. 7 h 

43,6 

52,4 

98 

_ 

2350 

| 1400 

! 1,25 

14 

8,4 

18. V. 

19 h 

54,4 

89 



1 




23. 

44,5 

53,2 

87 

— 

2600 

| 1600 

1,35 

1 14 

13,76' 

r 

24. 

44,7 

53,9 

87 , 

90,94 , 

— 

l 

1 — 

— 

— 1 
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Erklärung: Bei durchaus analogen Blutkonzentrationsverhältnissen zu 
dem in Tab. VIII skizzierten Fall sehen wir in Tabelle IX tatsächlich 
ähnliche Gewichtsschwankungen, wie sie von den Autoren beschrieben 
wurden. 8ie betragen beim Übergang der kochsalzreichen zur kochsalz- 
armen Diät 500 g, von der kochsalzarmen zur kochsalzreichen 900 g. 
So wenig wie in Fall VIII sind hier die Gewichtsschwanknngen durch 
die steigende und fallende Diurese zu erklären, die W i d a 1 und J a v a 1 
in ihren Versuchen beobachtet haben, die Diurese blieb sogar auffallend 
unbeeinflußt von den diätetischen Maßnahmen. Wir müssen uns demnach 
vorstellen, daß die Wasserregulationen auch auf anderem Wege als dem 
renalen sich vollziehen können. 

Es ist für das Verständnis klinischer Erscheinungen von großer 
Wichtigkeit, zu wissen, daß das Blut bei der kochsalz- 
armen Ernährung unter Wahrung seines prozentualen 
Kochsalzgehaltes wasserärmer wird, insgesamt an 
Menge einbüßt, damit absolut auch kochsalzärmer 
wird, also einen nicht geringen Anteil an der Chlor¬ 
verarmung hat. 

Mit den Untersuchungen von Wahlgren 1 ) und von Padt- 
berg 2 ), deren Ergebnis der Nachweis war, daß die in Zeiten der Fülle 
aufgestapelten und in Zeiten der Not angegriffenen Chlordepots vor 
allem in der Haut liegen, und alle anderen Möglichkeiten prozentual 
nicht in Betracht kommen, steht dieser Befund keineswegs in Wider¬ 
spruch. Denn selbstverständlich wird der eigene Bedarf des Körpers 
schließlich von dort aus gedeckt. Weiterer Eindickungen ist das Blut 
auf Grund von Chlorarmut des Körpers auch gar nicht fähig. 

Man könnte nach Analogie dieses im Blute disponible Koch¬ 
salz als „zirkulierendes“ bezeichnen und es in Gegensatz zu 
dem Mindestgehalt an Kochsalz setzen, der vom Blute fest¬ 
gehalten wird and werden muß, wenn die Gesamtblutmenge nicht 
eine mit der Funktion anderer Organe (des Herzens) unvereinbare 
Reduktion erfahren soll. 

Es erhebt sich für uns die Frage, ob das „zirkulierende“ Koch¬ 
salz unter physiologischen Verhältnissen gesteigert werden kann, 
so daß die Steigerung an der Blutkonzentration ablesbar wird. 
Von vornherein ist das nicht zu erwarten; denn wir wissen aus 
zahlreichen Untersuchungen, unter denen ich vor allem die von 


1) Wahlgren, Über die Bedeutung der Gewebe als Chlordepots. Arch. 
f. exp. Path. u. Pharmak. Bd. 61, 1909 p. 97. 

2) Padtberg, Über die Bedeutung der Haut als Chlordepot. Arcb. f. exp. 
Patbol. u. Pharmak. Bd. 63, 1910 p. 60. 
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v. Hoeßlin 1 ) hervorhebe, daß bei kochsalzgenügender, bzw. 
-reicher Kost eine weitere Vermehrung des Kochsalzes in der 
Nahrung in Form von einmaligen größeren Zulagen keine positive 
Kochsalzbilanz von Dauer mehr zur Folge hat, sondern ziemlich 
glatt ausgeschieden wird. Dieses Verhalten äußert sich in der Tat 
auch in der Blutkonzentration, wie die Tabelle X erweist. 


Tabelle X. 

Ludwig L., cand. med., 24 Jahre. 


Datum 

Körper¬ 

gewicht 

Refrak¬ 

tion 

Erythro- 

cyten 

Wasser¬ 

zufubr 

Urin¬ 

menge 

A 

1 

K 

Ein¬ 

fuhr 

laCl Berner- 

Aus- 1 Untren 
fuhr ( 

27. VII. 

67,400 

66,3 = 

6,9 Mill. 

2760 

1800 

1,4 

20 

18,75 

28. 7 h 

19 h 

67,600 ! 

j ' J 

66,0 = 
54,8 = 

6,6 Mill. 

2460 

2680 

1,43 

30 

31,83 

29. 

| 67,800 

64,6 = 

6,8 Mill. 

24f0 

1F0D 

1,65 

20 

1 9,F 6 


Erklärung: Die Tabelle X zeigt, daß die am 28. Juli angeführte 
Kochsalzmenge von 10 g, die der gewöhnlich kochsalzreichen, etwa 20 g 
enthaltenden Kost zugelegt wurde, restlos im Urin wiedererscheint. 
Die Wasserzufubr wird absichtlich in der gleichen Uenge wie an den 
Vor- und Nachtagen eingehalten. Von der Wasserzufuhr ist nur die¬ 
jenige Flüssigkeitsquote bestimmt, die in der Nahrung als solche ent¬ 
halten war, aber nicht der Wassergehalt der trockenen Speisen, sowie 
das Oxydationswasser; darauf müssen wir in unseren Schlüssen Rück¬ 
sicht nehmen. Wenn wir daher sehen, daß am 28. Juli die Einfuhr 
von der Ausfuhr überschossen wird, ohne daß eine Körpergewichts- 
abnahme eintritt, so ist dabei zu berücksichtigen, daß dem Organismus 
tatsächlich in der Nahrung ziemlich viel mehr Wasser zugeführt wurde. 
Es ist aber von Bedeutung, daß die Versuchsperson zu der Aus¬ 
scheidung der Kocbsalzzulage ihre Wasserausfuhr durch den Urin um 
ca. 700 g vermehrt, ohne das Körpergewicht zu variien. Diese Tat¬ 
sache läßt nur den Schluß zu, daß die Wasserausscheidung auf 
anderem Wege als dem renalen um den hier vermehrten Betrag ab¬ 
nehmen muß. 

Die Blutkonzentration, die am Morgen und Abend des Kochsalz- 
tages untersucht wurde, bleibt während dieser Zeit so gut wie unver¬ 
ändert. Auch dieser Umstand spricht sehr dafür, daß die Veränderung 
sich nur auf diese Wechselwirkung beschränkt. Denn sonst wäre zu 
erwarten gewesen, daß der Wasserverlust durch die Nieren, sich in einer 
Bluteindickung dokumentierte, wie wir sie später bei Diuresen am nor¬ 
malen Menschen kennen lernen werden. 


1) v. Hoeßlin, Beobachtungen über den Kochsalzwechsel der gesunden 
Menschen. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 103 p. 272. 
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Andererseits zeigt das Gleicbbleiben der Blutkonzentration, daß in 
der Tat keine nennenswerten Mengen von Kochsalz im Blute retiniert 
wurden, so wie wir das als Folge einer größeren Kochsalzzufuhr zur 
kocbsalzarmen Kost kennen gelernt haben. Das Resultat der Blut* 
Untersuchung wird durch die Urinanalyse bestätigt. 

Wahrscheinlich kommt es dabei, wie v. H o e ss 1 i n meint, darauf 
an, daß genügend Wasser im Körper zur Elimination des Koch¬ 
salzes vorhanden ist. Ist das nicht der Fall, so findet man im 
Urin auch beim Nierengesunden die Kochsalzmengen nicht wieder. 
Ich verweise auf die Beispiele v. Hoesslin’s, da mir bisher selbst 
keine eigenen Erfahrungen darüber zu Gebote stehen. 

Interessant sind die folgenden Fälle, die zeigen, daß die Koch¬ 
salzausscheidung im Urin von frei im Körper verfügbarem Wasser 
abhängig ist, bzw. wie eine Wasserzulage über das Kochsalz des 
Körpers verfügen kann. Dabei haben wir es bereits mit zur 
Diurese gehörigen Erscheinungen zu tun. 

b) Diurese und Blutkonzentration. 

Kurve 6. Emil W., 39 Jahre, Wasserzulage von 21. Sekundäre Schrumpfniere 

(leichter Fall). 

Blutdruck 120/200 cm Wasser, ca. V*°/oo Albumen. Vereinzelt Zylinder. 
Polyurie. 

Vor 1 Jahr schwere subakute hydropische Nierenerkrankung im Anschluß 
an eine Infektionskrankheit. 



NaCl-Einfuhr: ca. 21 2,6 21 21 

„ Ausfuhr: 22 2,7 17 20 

Erklärung: Die Versuchsperson erhielt am 11. Januar eine Wasser¬ 
zulage von 2 1 zu einer kochsalzreichen Kost. Der Erfolg ist eine rest¬ 
lose Ausscheidung des Wassers (für die Bestimmnng der Wasserzufuhr 
gelten die auf S. 234 dargelegten Prinzipien), die von einer Mehraus¬ 
scheidung von 6 g Kochsalz begleitet ist. Die Blutkonzentration steigt 
in dieser Zeit ganz bedeutend an (um 0,6 6 / 0 Serumeiweiß). 
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Kurve 7. Eduard Kl., 31 Jahre, Wasserzulage von 2 1. 

Chronische Nephritis mit sekundärer Schrumpfung. 

Blutdruck 100-7.180 cm Wasser, starke Herzbypertrophie, ca. 2°/,*, Albnmen, 
reichlich Zylinder. Ätiologisch Lues. 



Körpergewicht 


Flüssigkeits-Einfuhr: 2000 
„ Ausfuhr: 1980 
(Urin) 

NaCl-Einfuhr: 7,00 
„ Ausfuhr: 6,91 


4000 

3750 


7,00 

10,65 


2000 

1750 

7,00 

5,9 


Erklärung: Auch in diesem Falle wird das Wasser vollkommen aus- 
geschieden, wobei es auch zu einer Mehrausfuhr von Kochsalz in Höhe 
von 3 g kommt. Die Blutkonzentration steigt ebenfalls stark an (um 
0,6 °/ 0 8erumeiweiß). 


Wir finden also übereinstimmend in beiden Fällen die starke, 
von der Wasserzulage (-|- 21) abhängige Bluteindickung. Im Fall 
Emil W. wurde die Konzentration refraktometrisch um 7 Uhr, 
1 Uhr, 6 Uhr bestimmt und zeigte ein schrittweises Ansteigen, 
nie ein Abfallen der Kurve. Dieses auf den ersten Blick paradoxe 
Verhalten, nach dem vermehrte Wasseraufnahme zu einer Ein- 
dickung des Blutes führt, wird begreiflich bei Beachtung der Koch¬ 
salzausscheidung im Urin: diese zeigt in den beiden Fällen eine 
deutliche negative Bilanz. Daraus können wir den Schluß 
ziehen, daß das Kochsalz aus dem Blute hinweggenommen und zur 
Ausscheidung gebracht wurde. 

Die Bluteindickung beweist also, daß das Kochsalz dem 
„zirkulierenden“ des Blutes entnommen sein muß. Denn wir haben 
es mit derselben Veränderung des Blutes zu tun, die wir als 
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Wirkung der kochsalzarmen Diät kennen gelernt haben. Im Falle 
Emil W. (Kurve 6) führt das zu einer Körpergewichtsverminderung 
(von 600 g), d. h. das Wasser wird als Reduktionswasser 
ausgeschieden. 

Im Falle Eduard Kl. (Kurve 7) dagegen tritt keine Körper¬ 
gewichtsahnahme auf, woraus wir schließen dürfen, daß das den 3 g 
Kochsalz entsprechende Wasser im Körper verblieb. In beiden Fällen 
finden wir am Nachtag eine positive Kochsalzbilanz, die allerdings 
nur bei Eduard Kl. sofort zu einem Rückgang der Blutkonzentration 
führt, während sich die Blutverdünnung bei W. erst nach 2 Tagen 
vollzieht. 

Aus diesem Verhalten aber geht hervor, daß bei der Wasserzulage 
nicht die Kochsalzdepots der Gewebe, sondern der Kochsalzvorrat 
des Blutes ausgeschieden wurden, der alsbald wieder ersetzt wurde. 

Um einen in gewisser Beziehung ähnlichen Vorgang handelt 
es sich in Kurve 8. 


Kurve 8. Wilhelm Ed. M., 24 Jahre, chronische Albuminurie. 



H,0-Eiufuhr: 

2000 

2000 

1900 

„ Ausfuhr: 

1400 

2100 

1100 

NaCl-Einfuhr: 

18 

18 

18 

„ Ausfuhr: 

18 

21 = 

—3 14 


Erklärung: Der Patient mit einer etwas atypischen Albuminurie, 
dessen Beobachtung die Kurve entstammt, pflegte sehr stark zu tran¬ 
spirieren und hatte im allgemeinen außerordentlich kleine Harnmengen. 

Sekretorisch waren von seiten der Nieren keinerlei nephritischen 
Störungen nachweisbar (Kochsalz, Jodkali, Milchzucker); sie verhielten 
sich z. T., wie wir es bei der orthotischen Albuminurie finden. Bei ab¬ 
soluter Bettruhe, die dem Patienten für den 27. Oktober versuchshalber 
angeordnet wurde, war nun seine Urinmenge stark vermehrt, wobei es 
ebenfalls zu einer negativen Kochbilanz von 3 g kam. Gleichzeitig stieg 
die Blutkonzentration an, das Körpergewicht blieb unverändert. 
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Es scheint, daß der Patient, der im allgemeinen stark schwitzte, 
in seinem Körper infolge der Bettruhe Wasser sparte; dieses stand 
ihm nun zur Verfügung, wie wenn es von außen eingeführt worden 
wäre. Es wird im Urin ausgeschieden. Dabei wird Kochsalz mit¬ 
gerissen. Infolgedessen kommt es, wie in Kurve 6 und 7 und 
wie in Tabelle IX und X zu einer Bluteindickung. Auch hier 
wird das ausgeschiedene zirkulierende Kochsalz am Nachtag sofort 
wieder ersetzt. 

Man könnte annehmen, daß es sich in diesen Fällen um eine 
diuretische Wirkung des Wassers handelt, wobei Kochsalz mit aus¬ 
geschieden wird. Eine solche Anschauung würde uns darüber auf¬ 
klären, wie es zu einer so merkwürdigen Umwälzung nicht nur 
im Wasser- sondern auch im Kochsalzstoffwechsel infolge nur ge¬ 
ringfügiger Änderungen kommen kann, wie sie die Ruhe mit sich 
bringt. Das ist auch für pathologische Fälle von Bedeutung. Denn 
oft genug bleibt es uns ein Rätsel, wie bei schwer Ödematösen eine 
Diurese plötzlich in 6ang kommen kann, ohne daß zu weiteren Maß¬ 
nahmen als die der Bettruhe gegriffen wurde. 

Die folgenden Kurven betreffen Beispiele von schweren Ödemen 
und deren Heilung. Ihr Verständnis wird der vorhergehende Fall 
vielleicht in gewissem Maße unterstützen können. 


Kurve 9. Modus der Entwässerung und Entchlorung. Georg A., 34 Jahre. 

Subaknte hämorrhagische Nephritis. Schwerer Hydrops. Ätiologisch Infek¬ 
tionskrankheit (angeblich Pneumonie). 

Blutdruck 90/175 cm Wasser. Hypertrophie des linken Ventrikels. (Ortho- 
diagramm.) Albuinen 2'l t °l oa . Zylindrurie. Hämaturie. 
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28. V. 29. 30. 31. 1. VI. 2. 

Wasserzufuhr: Urinmenge 2000:1200 2200:1750 2000:1250 2000:900 2000:3200 2000:2750 
NaCl-Einfuhr : Ausfuhr 7:13,5 7:20,85 7:14,00 7:10,6 2:16,96 2:16,23 

NaCl-Bilanz —6,5 —13,85 — 7 — 8,6 —14,96 —14^23 

3. VI. 4. 5. 6. 7. 

Wasserzufuhr: ürininenge 2160 : 2900 2150 : 2760 2000 : 2500 2150:1800 2150:2000 
NaCl-Einfuhr: Ausfuhr 2:12,5 2:12,9 2:9,26 2:10,8 2:5,6 

NaCl-Bilanz ^lOiT ^10^9 ^^25 ^8^6 - 3,6 = - 100,99 

Erklärung: Am 27. Mai nachmittags fand die Aufnahme des Patienten 
im Krankenhaus statt. Die Verordnungen daselbst waren vom 28. bis 
31. Mai Bettruhe und eine gewisse Kocbsalzeinschränkung der Nahrung 
(7 g Gesamtmenge pro die). Die Wasserdiurese darauf ist unbedeutend, 
wenn auch größer als sie nach den Angaben des Patienten draußen ge¬ 
wesen sein soll; die prozentuale Kocbsalzausscheidung dagegen außer¬ 
ordentlich hoch (—1,23°/ 0 ). Die negative Kochsalzbilanz entsprechend 
sehr groß; sie nimmt zunächst zu, dann am 30. und 31. Mai ab. Deshalb wird 
am 1. Juni die Kochsalzzufuhr auf ein Mindestmaß gebracht, 2 g bei 
einer Kalorienzufuhr von 2300. Mit diesem Moment steigt die negative 
Kochsalzbilanz aufs neue enorm an, von — 3 g auf — 14 g, während 
gleichzeitig eine richtige WasBerdiurese einsetzt mit 3200 Urin, also mit 
einem erheblichen Abfall der prozentualen Kochsalzausscheidung von 
1,18% auf 0,53 %. 

Die negative Kochsalzbilanz beträgt an den ersten 4 Tagen ca. 31 g; 
insgesamt an den 11 Tagen, in deren Verlauf die Entwässerung sich voll¬ 
zieht, 101 g. 

Der Körpergewichtsverlust in derselben Zeit beträgt 10,3 kg. Wir 
werden ihn so gut wie ganz auf WasserverluBt beziehen dürfen. Der 
stärkste Abfall der Körpergewichtskurve findet an den ersten 4 Tagen 
statt (von 88 auf 81,6 = 6,4 kg). Dieser gewaltige Wasserverlust geht 
ohne Wasserdiurese vor sich; er muß also durch hochgradige extra¬ 
renale Ausscheidung erklärt werden. 

Die Äußerung dieser Vorgänge in der Blutkonzentration ist sehr 
bemerkenswert. Sowohl das Serumeiweiß, das an und für sich prozentual 
deutlich herabgesetzt war (Hydrämie), als auch das Hämoglobin, sinken 
in den ersten Tagen (den Tagen der maximalen Kochsalzausscheidung) 
noch mehr ab, d. h. die Hydrämie nimmt zu. Schon am Tage der ge¬ 
ringsten Kochsalzbilanz (31. Mai), dem 4. Beobachtungstage, beginnt ein 
leichter Anstieg der Konzentration. Dieser Augenblick der beginnenden 
Aufwärtsbewegung fällt zusammen mit dem Moment, an dem die größten 
Wassermengen, die ersten 6,4 kg bereits ausgesebieden sind. Die Serum- 
konzentration geht energischer in die Höhe als die Hämoglobinkonzen¬ 
tration, was vielleicht mit dem reichlichen Blutverlust zusammenhängt, 
der weiterhin aus den Nieren stattfindet. Bei dieser zunehmenden Ein¬ 
dickung des Blutes, deren Abhängigkeit vom Verlust des Körpers an 
Wasser und Kochsalz ohne weiteres ins Auge fällt, muß es als irrelevant 
erscheinen, ob der Wasserverlust renal oder extrarenal erfolgt. 
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Karre 10. Modus der Entwässerung und Entchlorung. Ernst G., 17 Jahre. 

Subakute hämorrhagische Nephritis, mittelschwerer Hydrops. Ätiologisch 
wahrscheinlich Scharlach (vor 2 Monaten). Blutdruck 110/200 cm Wasser. 



12. VI. 13. 14. 1 5. 16. 17. 18. 19. 

H,0 1 f)50:2000 1700:2660 2000:8300 2000:2700 1800:1800 2000:2000 2000:1700 2900:2000 
Na CI 1,6:20,6 1.6:11,6 1,5:11,9 1,6:9,4 1,5:6,3 1,5:5,8 1,5:4,3 1,5:2,6 

—10 —10,4 —7,9 -4,8 ^-4,3 — iT=-6W 

Erklärung: Die Aufnahme des Patienten ins Krankenhaus fand am 
11. Juni 1913 statt. Die Verordnung war auch diesmal wieder Bettruhe, 
außerdem aber die einer extrem kochsalzarmen Kost (1 1 / 2 g Kochsalz) 
hei 2300 Kalorien Zufuhr. 

Die Diurese ist ausgesprochen groß, desgleichen die negative Koch¬ 
salzbilanz. Die Polyurie bewältigt annähernd die großen Wasserverluste 
während der ersten 3 Tage, die sich in der Gewichtsabnahme von 5,6 kg 
in dieser Zeit äußern, wenn wir das normale Verhältnis der Flüssigkeits¬ 
einfuhr zum Urin etwa als das Verhältnis von 3:2 berechnen. 

Die Kochsalzausscheidung ist auch wieder eine sehr große, wenn¬ 
gleich prozentual geringer als im Fall von Kurve IX; die negative Bilanz 
beträgt in den ersten 3 Tagen, d. h. zur Zeit des größten Wasserver- 
lustes im ganzen 39,5 g während der ganzen 8 Tage, in denen die Ent¬ 
wässerung vor sich geht, 60,4 g. Sowohl die Gesamtkochsalz- als die 
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Oesamtwasserausscheidung ist entsprechend den geringeren Ödemen in 
diesem Fall kleiner als in dem soeben beschriebenen Fall (Kurve 11). 

Die Blutkonzentrationskurve bewegt sich hier in ganz außerordent- 
liehen Extremen: Sie beträgt zunächst bei der Aufnahme auf Sernm- 
eiweiß berechnet 5,6 °/ 0 , ist also stark hydrämiscb; darauf folgt ein weiterer 
Abfall der Konzentration auf 5 °/ # Serumeiweiß, also die Hydrämie nimmt 
zu. Schon am 3. Tag aber ist eine Aufwärtsbewegung zu konstatieren 
und nun steigt die Kurve sukzessive ganz erheblich an bis auf 7,2 °/ 0 
Serumeiweiß. Die Breite, in der sie also schwankt, beträgt 2,2 °/ 0 Serum¬ 
eiweiß. Auf der Höhe um 7 °/ 0 herum hält sie sich von nun an dauernd. 

Aach in diesem Falle fällt also die stärkste Hydrämie in die 
Zeit der Ausscheidung der größten Wasser- und Kochsalzmengen. 

Da der Hydrops geringer, die Hydrämie aber ausgesprochener 
war als im Falle Georg A (Kurve 9), so können wir schließen, 
daß die hydrämische Plethora, d. h. die „inneren Ödeme“ ver¬ 
hältnismäßig größer war. Damit hängt es wohl zusammen, daß 
die Entwässerung und Entsalzung rascher zur Bluteindickung führt. 
Es fällt hier ein größerer Anteil von ausgeschiedenem Wasser und 
Kochsalz auf das Blut als im Falle Georg A (Kurve 9). 

Die beiden Fälle haben die größte Ähnlichkeit miteinander. 
Beide Male haben wir die Periode der vollständigen Eliminierung 
eines großen Hydrops vor uns, die beide Male unter so ähnlichen 
Umständen sich vollzieht. Abweichend ist nur das Verhalten der 
Wege, auf denen die Entwässerung vor sich geht: Im Falle Georg A 
(Kurve 9) scheint es sich mehr um eine Vermehrung der Wasser¬ 
ausscheidung auf extrarenalem Wege, wenigstens zunächst, ge¬ 
handelt zu haben, im Falle Ernst G (Kurve 10) dagegen in erster 
Linie um die Ausscheidung auf renalem Wege. Aus dem Verhalten 
des Patienten Georg A. auf die fast vollkommene Kochsalzentziehung 
hin und die darauf einsetzende starke Wasserdiurese, können wir 
vielleicht schließen, daß diese Differenz der Ausscheidungswege in 
beiden Fällen auf unsere verschiedenen Maßnahmen zurückgeht. 

Vor allem überraschend ist die Tatsache, daß zwei ähnlich 
entstandene und bisher ähnlich verlaufende hämorrhagische Nephri¬ 
tiden, die zu schwerem, bis zum Tage der Krankenhausaufnahme 
in Zunahme begriffenen Hydrops geführt hat, mit dem Eintritt ins 
Krankenhaus ihre Ödeme verlieren. Um eine Heilung der Nephri¬ 
tiden kann es sich dabei nicht gehandelt haben, wogegen die 
morphologische Beschaffenheit des Urins in der Folgezeit sprach. 
Wir wollen aber auch nicht die gezwungene Annahme machen, 
daß mit der Stunde der Krankenhausaufnahme die Fähigkeit der 
Nieren, Kochsalz auszuscheiden, wiederhergestellt war. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 113. Bd. 16 
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Für die Erwägung dieser Frage muß berücksichtigt werden, 
daß beide Patienten bis zu ihrem Eintritt ins Krankenhaus ge¬ 
arbeitet haben, ferner daß das schon an und für sich stark hydrä- 
mische Blut vom Darme aus beständig mit Kochsalz weiter ge¬ 
speist wurde, während die Diurese bereits zu versagen begann. 

Allein schon durch die Körperruhe werden, wie wir aus dem 
in Kurve 8 zitierten Falle ersehen, Möglichkeiten geboten, die zu 
einer Umwälzung der Beziehungen von Wasser und Kochsalz zu 
den Geweben einerseits und den Nieren andererseits führen. Ein 
ähnliches Verhalten können wir in dem Falle Georg A (Kurve 9) 
erblicken, bei dem ebenfalls praktisch keine andere Maßnahme in 
Betracht kam als die Bettruhe.’ Jedoch kommt es hier vorzüglich 
zu einer Kochsalzdiurese, während gleichzeitig eine reichliche 
Wasserausfuhr auf extrarenalem Wege stattfindet. Auch hier 
könnte es sich eventuell um einen Wassergewinn infolge der Körper¬ 
ruhe wie in Kurve 8 handeln, der aber von seiten der Nieren 
nicht deutlich hervortritt und nur zu einer Anregung der sekre¬ 
torischen Tätigkeit der Nierenepithelien führt. Aber es muß auch 
die Möglichkeit, daß es sich in diesem Falle um eine primäre 
Kochsalzdiurese gehandelt hat, erwogen werden. 

Der Einwurf, daß es sich um ein typisches Beispiel für eine 
vaskuläre Erkrankung in diesem Falle gehandelt habe und in¬ 
folgedessen, weil der das Wasser sezernierende Apparat der Niere 
funktionsuntüchtig, der das Kochsalz sezernierende Teil dagegen 
funktionstüchtig sei, es nur zu einer Kochsalz- und zu keiner 
Wasserdiurese gekommen sei, erledigt sich durch den weiteren 
Verlauf des Falles von selbst, der zeigt, daß auf eine vollständige 
Kochsalzentziehung hin die Wasserdiurese eine sehr große war. 

Im Falle Ernst G. (Kurve 10), in dem von vornherein die 
enterale Zufuhr des Kochsalzes sistiert wird, kommt es sofort zu 
einer Wasserdiurese. Das Verhältnis der ausgeschiedenen Gesamt¬ 
wassermengen und Gesamtkochsalzmengen ist in beiden Fällen 
nicht das gleiche. Hier treten große Verschiedenheiten in den 
einzelnen Phasen der Entwässerung hervor. 

Im Blute aber spielt sich, was die Konzentration angeht, in 
beiden Fällen der gleiche Vorgang ab, nämlich zunächst die Zu¬ 
nahme der Hydrämie, sodann eine successive Bluteindickung bis 
zu normalen Werten. Praktisch vollzieht sich ja auch beide Male 
dasselbe, eine Entwässerung und Entsalzung des Organismus. Die 
Vertauschung der Rollen, die die einzelnen Wasserausscheidungs¬ 
organe übernehmen, wird an der Blutkonzentration nicht ablesbar. 
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Es fragt sich, ob dieses charakteristische Verhalten der Blut¬ 
konzentration während der Beseitigung von Ödemen immer zu¬ 
trifft. Wir hatten es bisher mit nephritischen Ödemen zu 
tun. Im Folgenden untersuchen wir nun das Verhalten der Blut¬ 
konzentration bei cardialen Ödemen und ihrer Entfernung. 

Kurve 11. Ida B., 54 Jahre. Myodegeneratio cordia. Herzinsufiicienz. 
Uittelschwerer Hydrops. Entwässerung durch Milchdiät. 

Refr. U™ 1 * 21.IH.12. 22. 23. 24. Erklärung: Die Kurve 

11, die diese Verhältnisse 
an einer poliklinisch (in 
ihrer W ohnung) behandelten 
Patientin wiedergibt, und 
nur die Serumkonzentra- 
tion sowie die Urinmengen 
berücksichtigt, zeigt uns 
zunächst, daß eine Hydrämie 
in diesem Falle nicht vor¬ 
lag, sondern daß trotz be¬ 
trächtlicher Ödeme beider 
Beine eine normale Blut¬ 
beschaffenheit bestanden 
bat. Als Maßnahmen wurden 
Bettruhe und Milchdiät (21) gewählt, denen erst später eine medikamentöse 
Behandlung folgte. Wir überschauen in der Kurve nur die Periode der Ent¬ 
wässerung, die im Anschluß an die Milchdiät einsetzte. Währenddes 
ersten Tages beobachten wir bereits eine Zunahme der 
D iurese bei gleichbleibender Blutkonzentration, vom 
2. Tage ab unter ständiger Zunahme der Diurese eineVer- 
dünnungdes Blutes, die 2Tage lang an b äl t un d unter der 
Fortdauer der Diurese in eine Bluteindickung übergeht. 

Kurve 12. Karl W., 56 Jahre. Myodegeneratio cordis. Mittelschwerer Hydrops. 

Entwässerung dnrch Milchdiät. 

R f Körper- 25. ü. 26.11. 27 H. 28.11. 29.1.12. 

r gew. 

56 85 

55 84 

54 83 

53 82 

52 81 

51 80 

50 79 

16* 
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Erklärung: Anstatt der in diesem Falle unmöglichen Urinmessung 
gibt uns das Körpergewicht einen Anhaltspunkt für die Beseitigung der 
Ödeme. Auch hier ließ sich eine zunächst normale Blutbeschaffenheit 
nachw'eisen, die unter dem Einfluß der Therapie (Milchdiät 2 1) vorüber¬ 
gehend eine Verdünnung erleidet, um am 3. Tage wieder zur Norm 
zurückzukehren. Die Körpergewichtskurve sinkt bei fallender wie bei 
steigender Blutkonzentration ab. 

Wir haben früher als Reaktion auf eine kochsalzarme Kost 
am Normalen eine Zunahme der Blutkonzentration feststellen können. 
Im Gegensatz zu diesem Verhalten finden wir nun bei diesen Herz¬ 
ödematösen unter denselben Umständen eine vorübergehende Ab¬ 
nahme. Während dieser Blutverdünnung geht die Entledigung 
des Körpers von den Ödemen vor sich. 

Kurve 13. Leopold H., 69 Jahre. Myodegeneratio cordis, schwerste Herz- 
insufficienz. Starker Hydrops. Kompensation durch Aderlaß. 

Kör P er ' Hgl. Refr. 

gew. 6 
62 100 55 

61 98 54 

60 96 58 

59 94 52 

58 92 51 

57 90 50 

56 88 49 

55 86 48 

54 84 47 

53 82 46 

52 80 45 
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Erklärung: Die Kurve 13 zeigt die Blntkonzentration, Urin- und 
Körpergewichtsverhältnisse an einem Falle schwerster Herzinsufficienz, 
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der zunächst eine ebenfalls normale Konzentration darbietet. Die koch- 
salzarme Milehkost bringt vorübergehend auch hier eine nicht nennens¬ 
werte Blutverdönnung hervor, die ohne Einfluß auf den Verlauf des 
Falles bleibt. Ebenso bleibt die intravenöse Injektion von 1 mgr Stro¬ 
phantin wirkungslos, auch auf die Blntkonzentration. Am 3. Tage be¬ 
wirkt ein aus vitaler Indikation ausgeführter großer Aderlaß (500 ccm) 
den Beginn der Entwässerung, die unter starker Blutverdünnung vor 
sich geht. Bei fortdauernder Diurese dickt sich, nachdem die Haupt¬ 
masse der Ödemflüssigkeit ausgeschieden war, das Blut allmählioh ein; 
die Konzentration erreicht beträchtliche Höhen. Erst die Verabreichung 
der gewöhnlichen Kost und der Wegfall der Digitalismedikation, die nach 
dem Aderlaß angeordnet war, setzte die Konzentrationswerte auf die 
Norm herab. 

Knrve 14. Angnste G., 55 Jahre. Arteriosklerotische Schrumpfniere. Allgemeine 
Arteriosklerose. Herzbypertrophie. Herzinsnfficienz. Schwerer Hydrops. Ent¬ 
wässerung durch Aderlaß. 

K ^' Hgl. Refr. 

96 101 68 

95 99 62 

94 97 61 

93 96 60 

92 93 59 

91 91 68 

90 89 67 
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Erklärung: Auch hier wird durch einen Aderiah die Entwässerung 
des Körpers eingeleitet, die Diurese in Gang gebracht. Wir verfolgen 
eine langsame Zunahme der Wasser- und der Kochsalzausscheidung im 
Urin. Das Körpergewicht fällt in gleichmäßig steiler Kurve ab und 
bleibt dann plötzlich konstant. Dieser Moment fällt zusammen mit dem 
Koohsalzgleichgewicht im Urin, das nach dem 11. Tage eintritt. Die 
gesamte Gewichtsabnahme, die wir als reinen Wasserverlust verzeichnen 
dürfen, beträgt 14,5 kg. Die negative Kochsalzbilanz in den Tagen der 
Entwässerung 75,5. 

Die Blutkonzentration befand sich auf einer etwas übernormalen 
Höhe entsprechend 8,06 °/ 0 Serumeiweiß und fällt unter dem Einfluß des 
Aderlasses zunächst (auf 7,6 °/ 0 Serumeiweiß) ab, um, wie wir das beim 
Aderlaß regelmäßig beobachteten, wieder etwas anzusteigen (auf 7,7 ° 0 
Serumeiweiß) und dann (möglicherweise unter der Theocinwirkung) noch 
weiter zu fallen (bis auf 7,22 °/ 0 Serumeiweiß). Damit hat sie ihren 
Tiefpunkt erreicht und steigt nun rasch bei Fortsetzung der diuretischen 
Maßnahmen an, erreicht bei 8,9 °/ 0 Serumeiweiß den Höhepunkt; später 
in einer auf der Kurve nicht mehr verzeichneten Zeit nimmt sie, nach¬ 
dem alle Medikamente fortgelassen sind, den konstanten Wert von 8,2 0 0 
Serumeiweiß an. 

Von besonderer Wichtigkeit an der Blutkonzentration dieses Falles 
ist, daß die Diurese, die zunächst unter der Wirkung des Aderlasses be¬ 
gonnen hat, von Tag zu Tag zunimmt, daß die Blutkonzentration in der 
selben Zeit langsam sinkt, daß aber die Diurese in gleicher Weise 
weiter geht, nachdem inzwischen die Blutkonzentration im Ansteigen be¬ 
griffen ist. Vorübergehende Verminderung und nachherige erneute 
Steigerung der Diurese beruht auf der verschiedenen Medikation: Die 
unter Theobromin bereits erlöschende Diurese wird durch das stärker 
wirkende und in großen Dosen angewandte Eupbyllin wieder angeregt. 

An allen bisher aufgeführten Fällen von Herzödematösen 
konnten wir übereinstimmend feststellen, daß bei ihrer Entwässe¬ 
rung geradeso wie bei der Entwässerung unserer Nierenkranken 
zunächst, gleichgültig von welcher Blutkonzentration aus, eine 
Blutverdünnung eintrat, die dann bei unverändert fortdauernder 
Diurese einer Bluteindickung oft ziemlich plötzlich weicht. 

Die Diurese entfaltet ihre Wirkung in gleicher 
Weise bei abnehmender und bei zunehmender Blut¬ 
konzentration. Eine Abhängigkeit der Diurese von einer Blut¬ 
verdünnung s. Hydrämie, tritt also hier nicht hervor. Dagegen muß 
uns die Frage beschäftigen, ob nicht vielleicht umgekehrt die Blut¬ 
konzentration abhängig von der Diurese ist. Denn wir haben bis¬ 
her mit Regelmäßigkeit bei der Entwässerung Ödematöser dieses 
Verhalten beobachtet. Ehe wir die Erfahrung anderer Autoren 
zur Beantwortung mit heranziehen, ist für die Lösung des Problems 
von Bedeutung, wie die Blutkonzentration des Normalen sich unter 
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der Einwirkung der Diurese nach diuretischen Maßnahmen verhält. 
Unsere Versuchsbeispiele sind die folgenden: 

1. Versuch: Ludwig L., cand. med., 24 Jahre, gesund, erhielt 
am 31. Juli 1912 3X0,3 Theocin. natrioaceticura per os, nachdem an 
mehreren Vor- und Nachtagen seine Kochsalz- und Wasser Verhältnisse 
beobachtet worden waren. 

Kurve 15. Theocinversuch am Normalen. Ludwig L., 24 Jahre, cand. med. 



30. VII. 12. 81. VII. 1. VIII. 2. VIII. 


Wassereinf. 

2480 

2450 Q-n 

2450 

2450 

- Urin 

2600 

3ö00 ~ “ 8°0 
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NaCl Einf. 

20 

20 

20 

20 

Ansf. 

20 

24,2- 4 

10 = + 10 

20 


Erklärung: Die Kurve ergibt am Theocintag ein Abfallen des 
Körpergewichts, d. h. einen Wasserverlust um 1200 g, an dem sich der 
Urin mit einer Mehrausscheidung von 850 ccm gegenüber der Flüssig¬ 
keitseinfuhr (Wassergehalt der trockenen Speisen und Oxydations wasser 
nicht mitgerechnet) beteiligt. Unter der Theocinwirkung kommt es 
außerdem zu einer negativen Kochsalzbilanz von rund 4 g, am Nachtag 
zu einer positiven Kochsalzbilanz von rund 10 g. Die Blutkonzen¬ 
trationskurven, die durch refraktometrische Untersuchung und Erythro- 
cytenzählungen bestimmt sind, steigen am Theocintag deutlich an (von 
7,2 °/ 0 bis zu 8,3 °/ 0 Serumeiweiß, und von 6,8 Mill. Erythrocyten zu 
9 MiU. Erythrocyten). Ein Sinken der Blutkonzentration tritt nirgends 
hervor. 

Da aber bei der nur dreimaligen Bestimmung der Konzentration 
während des Theocintages nicht ausgeschlossen ist, daß direkt nach der 
Theocindarreichung doch vorübergehend eine Blutverdünnung stattfinden 
könnte, haben wir an einer zweiten Versuchsperson sofort nach Ver¬ 
abreichung des Diuretikum und dann zunächst stündlich, nach Ablauf 
der Wirkung seltener, untersucht. Auch wählten wir der exakteren Ver- 
suchsverhältnisse halber an Stelle der peroralen Theocindarreichung die 
intravenöse Injektion des leichtlöslichsten Theocinpräparates, des Euphyllins. 
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2. Versuch. 

Kurve 16. Hans Gr., 24 Jahre. Theocinversuch am Normalen. Verlauf der 
Wirkung auf die Blutkonzentration während eines Tages. 


Erklärung: Um 

8 Uhr a. m. 1. Bestim¬ 
mung. 8 Uhr 45 intra¬ 
venöse Injektion von 0,5 
Euphyllin (in 10 ccm 
Lösung). 9 Uhr 2. Be¬ 
stimmung ; bereits An¬ 
stieg der Konzentration, 
die um 10 Uhr den Höhe¬ 
punkt erreicht und nun 
allmählich zur Norm 
zuiilckkehrt. 

Diurese: negative Urinwasserbilanz —300, negative N&Cl-Bilanz —5g. 

Die diuretische Wirkung äußert sich in einer Körpergewichtsabnahme 
von 500 g. 

Endlich führe ich einen Tierversuch am Kaninchen an, bei 
dem der Effekt einer einmaligen Darreichung von Theocin (per os 0.3> 
auf die Blutkonzentration beobachtet wurde. 



Tabelle 

Theocinversuch am 


XL 

Kaninchen. 


Datum 

Kör- 

wicLt 

Refraktion 

Wasser¬ 

zufuhr 

Urin¬ 

menge 

A 

Kochsalz 

' 

Bemer¬ 

kungen 

30. VI. 

1490 

50,3 = 1,34661 
= 6,18% 

100 

70 

0,88 

0,4% = 0,28 

— 

1. VII. I. 

II. 

1 

1 

1470 

i 

i 

i 

50,3 = 1,34661 
= 6,18% 

! 

50 

50 

100 

40 

30 

70 

0,97 0,4% = 0,28 

die Urin- 
mengenbe- 
stimmnng 
u. Wasser- 
darreichuog 
geschah 
2X nach 
je 12 Std. 

2. VII. I. 

1470 

50,2 = 1,34657 
= 6,16% 

50 

60 

0,44)0,16%=0,096 

1 

II. 

I 

1460 

9« 50,0=1,3465 
= 6,12% 

10« 52,3 = 1,34735 j 
= 6,6% 

15« 57,0= 1,3491 

50 

100 

1 

100 

160 

0,94 0,59%=0,ß» 

| 0,686 

i 

kurz nach 9« 
perorale 
Applikation 
von 0.3 
Theociu 


= 7 , 13 % 
19« 54,0= 1,34798 
= 6,9% 

3. VH. 1400 8 h 51.9 = 1,3472 

= 6,53«, 


100 


20 < 0,82 0,12%=0,024 
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Erklärung: Das Tier, das ca. 1500 g wog, wurde zunäohst von Grün¬ 
futter auf Hafer -|-100 g Wasser pro die gebracht. Entsprechend der reich¬ 
lichen Flüsbigkeitszufuhr auch dieser Diät ändert sich die Blutkonzentration 
des Tieres nicht. Seinen Kochsalzüberschuß scheidet es im Drin aus. An¬ 
statt der 248tündigen Abgrenzung, die jedesmal am Vorabend des Ver¬ 
suchstages um 8 b (20 h ) beginnt, wird am Vortage deB Versuches und am Ver¬ 
suchstage eine 12 ständige Abgrenzung vorgenommen, der Theocinversucb 
in der zweiten Hälfte des „2.“ Juli ausgeführt. Der diuretische Effekt ist 
bedeutend, die prozentuale KochsalzauBscheidung sehr erheblich gesteigert. 
Die Blutkonzentration zeigt eine bis um 3 Uhr nachmittags wachsende 
Bluteindickung und kehrt im Laufe des folgenden Tages allmählich zur Norm 
zurück, während im Urin Kochsalz und Wasser eingespart werden. 

Zusammenfassend können wir uns also, was die Purin- 
dinrese beim Normalen angeht, dahin ändern, daß in 
ihrem Verlaufe eine Blnteindickung statthat, worauf 
auch schon früher v. Schröder 1 ) hingewiesen hat. 

Von diesem Verhalten weicht nun aber der ödematöse Organis¬ 
mus mit Regel mäßigkeit ab, wie wir schon in Kurve 14 und lö be¬ 
obachten konnten. Da es sich aber doch in diesen Fällen neben der 
Theoeinmedikation noch um andere Eingriffe handelte, so haben wir 
Versuche auch nur mit diesem Mittel an Ödematösen angestellt. 

Kurve 17. (Theocinversuch am Ödematösen.) Friedrich Sch., 69 Jahre. 

Carcinoma ventriculi, Emphysem. Herzinsufficienz. Kachexie. Hydrops. 


Refr. Hgl. 


53 


52 

90 

51 

88 

50 

86 

49 

84 



Erklärung: Bei dem Patienten wurden am 14. und 16. Juli 
Euphylliu-Suppositorien verabreicht. Diese bewirken eine starke Ver¬ 
mehrung der Harnmenge von 400 auf 1500 ccm usw. Das Körper¬ 
gewicht ergibt am Euphyllintage einen ziemlich starken Wasserverlust. 


1) v. Schröder, Über die Wirkung de* Koffeins als Diureticum. Arcli. f. 
«p. Patb. u. Pharm. 22 p. 39, 1886. 
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Die Blutkonzentration, die am 13. und 14. morgeos bezüglich des 
Serumeiweißes und Hämoglobins unverändert geblieben ist, fallt im 
Laufe des Euphyllintages ab, um vom 17. Juli An wieder zuzunehmen, 
ein Verhalten, wie wir es bereits an anderen Fällen kennen gelernt haben. 

Als Konsequenz der Theocinmedikation finden wir also hier 
im Gegensatz zum Normalen nicht eine Eindickung, sondern eine 
Verdünnung bei eingetretener Diurese. Daraus ergibt sich, daß 
die Theocindiurese am Ödematösen bezüglich ihrer Wirkung auf 
die Blutkonzentration in keiner Weise von den früher in Kurve 11 
bis 15 demonstrierten Fällen abweicht, in denen die Diurese durch 
Milchdiät, durch den Aderlaß -f* Theocin + Digitalis hergestellt 
wurde, ferner von den Fällen mit hydropischer Nierenkrankheit, 
die von ihren Ödemen durch Bettruhe und Kochsalzentziehung ge¬ 
heilt wurden (Kurven 9 und 10). 

Wir verzichten des Raummangels halber darauf, Entwässe¬ 
rungen bei Ödematösen, die durch andere therapeutische Maß¬ 
nahmen, z. B. die erfolgreiche intravenöse Strophantininjektion, in 
die Wege geleitet wurde, an konkreten Fällen zu zeigen, und zwar 
mit Rücksicht darauf, daß gerade nach der intravenösen Stro¬ 
phantininjektion die zunächst eintretende Verdünnung bereits be¬ 
obachtet (Lüthje 1 2 3 )) und beschrieben wurde (Reiß*), Böhme 8 )). 
Ich erinnere vor allem auch daran, daß Jendrassik 4 5 ) 6 ) bei der 
Kalomeldiurese eine Blutverdünnung regelmäßig beobachtet hat. 
Er sah sie als ätiologisches Moment für die Diurese an. 

Es kommt hier darauf an, festzustellen, daß der normale 
Gang der Entwässerung unter reinen Versuchs¬ 
bedingungen der zu sein scheint, daß an der Blut¬ 
konzentration sich zunächst eine Verdünnung gel¬ 
tend macht, die im weiteren Verlauf, ohne daß ein 
Aufschub in der Entwässerung eintritt, in eine Ein¬ 
dickung umschlägt. 

Trotz der vielen eigenen Versuche, die dasselbe Resultat er¬ 
geben haben, sieht Reiß in diesem Verhalten die Ausnahme und 


1) Lüthje, Diskussionsbemerk. i. d. wissensch. Vereinig, am städt. Kranken¬ 
haus Frankfurt a. M. 2. Mai 1908. 

2 ) Reiß, cf. 

3) Böhme, cf. 

4) Jendrassik, Das Kalomel als Diureticum. Deutsches Arch. f. klin. 
Med. Bd. 38 p. 499, 1886. 

5) Ders., Weitere Untersuchungen über die Quecksilberdinrese. Deutsches 

Arch. f. klin. Med. Bd. 47 p. 226. 
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nimmt mit Widal, Benard und Vaucher 1 2 3 )*) 8 ) als den nor¬ 
malen Mechanismus der Entwässerung den an, daß sofort eine 
Bluteindickung eintritt. Die Blutverdünnung aber schreibt er einer 
funktionell untüchtigen Niere zu. 

Daß davon nicht die Rede sein kann, ergibt sich aus unseren 
Beispielen und sehr zahlreichen anderen Fällen, die wir zu be¬ 
obachten Gelegenheit hatten. Wir begegnen ja der Blutverdün¬ 
nung regelmäßig gerade in dem Moment, in dem die Niere ihre 
volle, ja eine weit über das gewöhnliche Maß hinausgehende Funk¬ 
tion wieder aufnimmt (vgl. die prozentuale und absolute Koch¬ 
salzausscheidung und Wasserausscheidung). Diese Blutverdünnung 
scheint um so intensiver zu sein, je plötzlicher die Entleerung der 
Ödeme erfolgt. Wir sehen sie deshalb seltener nach der all¬ 
mählich wirkenden peroralen Digitalisdarreichnng als nach der 
intravenösen Strophantininjektion. 

Prinzipiell von hoher Bedeutung ist die Diskrepanz in dem 
Verhalten des Normalen und in dem Verhalten des Ödematösen 
hinsichtlich der Blutkonzentration bei der Diurese. 

Das Verhalten des Normalen weist wohl darauf hin, daß durch 
die Arbeit der Niere Wasser aus dem Blute entfernt wird, dessen 
Ersatz aus den Geweben mit der Ausscheidung nicht gleichen 
Schritt halten kann, vielleicht deshalb weil das Gewebswasser 
nicht leicht genug mobilisiert werden kann. Sind dagegen Ödeme 
vorhanden, so führt die in Funktion getretene Tätigkeit der Niere 
zwar zu derselben Wirkung auf die Gewebe wie beim Normalen, 
aber die Gewebe reagieren in andererWeise; sie geben ihr Wasser, 
das nur in lockerster Weise fixiert ist, ans Blut ab, und wie beim 
Aderlaß übertrifft die indirekte Wirkung des Eingriffs d. h, die Ge- 
websfluxion, die direkte Wirkung, d. h. die Elimination von Wasser 
aus dem Blute durch den Harn. Wie wir uns dabei den Vorgang 
der Diurese selbst vorstellen, ist gleichgültig. Denkbar wäre, daß 
allein die starke Erweiterung der Nierengefäße auf das Blut 
einen ähnlichen Einfluß ausübt, wie wenn wir durch eine Vene 
mittels Punktion Blut nach außen entleeren und auf diese Weise 
eine Fluxion aus den Geweben hervorrufen. 

Unsere Stellung zu der bekannten Frage, ob nicht die Hydrämie 
(die wir ja im Laufe der Entwässerung bei unseren Fällen, so gut wie 

1) Widal, Bänard et Vaucher, L’hydremie chez les brightiques et les 
eardiaques oed6roateux etc. Seraaine medicale 1. fev. 1911. 

2) Dies., L’hydrSmie etc. Rec. d. tn6m. d’urol. medic. et Chirurg. Juli 1911. 

3) Vaucher, L’hydr&nie ete. Paris 1911. 
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immer eintreten sahen), als Ursache der Diurese in Betracht kommt, 
d. h. ob wir nicht mit unseren Maßnahmen erst eine Hydrämie 
setzen und dadurch die Diurese in Gang bringen, kann nunmehr 
klar präzisiert werden. 

Gegen eine derartige Annahme spricht einmal, daß wir beim 
Normalen zwar eine Diurese, aber keine Hydrämie, 
sondern eine Bluteindickung beobachten. Ferner aber geht 
aus den meisten unserer Kurven unzweideutig hervor, daß die 
Hydrämie unter dem Einfluß der Diurese erst allmäh¬ 
lich zustande kommt. Bedeutungsvoll hierfür ist der Fall, 
der in Kurve 15 dargestellt ist: Der Aderlaß führt zu einer vor¬ 
übergehenden Verdünnung des Blutes in der bekannten Weise, die 
aber nur kurz anhält und wieder einer vorübergehenden gesteigerten 
Konzentration Platz macht, daneben zn einer Entlastung des Kreis¬ 
laufs und wahrscheinlich im Zusammenhang damit zur Diurese. 
Erst jetzt tritt die starke Blutverdünnung ein. Es ist kein Zweifel, 
daß, nachdem die Diurese eingesetzt hat, die weitgehendsten auto¬ 
matischen Möglichkeiten des Organismus in Funktion treten, und 
so auch die reichliche Entleerung der Ödeme ins Blut ihrerseits 
wieder die Diurese weiterhin werden beeinflussen können. 

Auch für die Fälle der von uns in Kurve 9 und 10 be¬ 
obachteten bydropischen Nierenkranken gilt wohl dasselbe Gesetz. 
Wenn wir uns auch vorstellen, daß die Diurese dort durch Wasser 
oder Salz angeregt wurde, die infolge der getroffenen Maßnahmen 
(Bettruhe, Kochsalzentziehuug) dem Organismus zur beliebigen Ver¬ 
wendung standen („spezifische Salzwirkung“), so scheint doch die am 
1. Tage nach der Diurese beobachtete Zunahme der Hydrämie eben¬ 
falls in Abhängigkeit von der Diurese gestanden zu haben. 

Endlich ist daran zu erinnern, daß die Diurese die 
Hydrämie in allen Fällen beträchtlich überdauerte. 
Im Experiment ist dieser Modus bereits von Starling 1 2 ) ge¬ 
funden worden (nach Injektion hypertonischer Salzlösungen). Na¬ 
türlich läßt sich bei solchen Versuchsanordnungen der Injektion von 
Salzlösungen ins Blut gesunder Tiere, wie sie auch Magnus-) 
in verschiedenen Konzentrationen ausgeführt hat, nach dem zeit¬ 
lichen Verhältnis zwischen Diurese und Hydrämie Ursache und 

1 ) Starliug, The glomerular fuuction of the kidney. Journ. of phys. 
24, 317 (1899). 

2) Mag« u s, Ü ber die Änderung der Blutzuaauimensetsung nach Kochaal z- 
infuaiou und ihre Reziehnng zur Diurese. Arch. f. exper. Path. u. Pharm. 44, 
101 11900'. 
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Wirkung nicht trennen. Wichtiger als die Hydrämie scheint doch 
auch in diesen Versuchen für die Diurese die spezifische Salz¬ 
wirkung zu sein, wie Magnus*) selbst durch Experimente dargetan 
hat. Unsere klinischen Beobachtungen ergeben offen¬ 
bar ein umgekehrtes Verhältnis von Hydrämie und 
Diurese, als gemeinhin angenommen wird. Die Diurese 
erscheint als die Ursache, die Hydrämie als ihre 
Wirkung. 

Wichtig und bis jetzt unerklärlich erscheint, daß Kaninchen 
sich, je nachdem die Diurese durch Theocin oder durch den Hirn¬ 
stich ausgelöst wird, bezüglich der Blutkonzentration verschieden 
verhalten. Über das Verhalten in ersterem Falle siehe Tabelle XI. 
Bezüglich des Verhaltens nach dem Hirnstich verweise ich auf die 
Arbeit von Jungmann und E. Meyer 1 2 ), aus der hervorgeht, 
daß nach Piqüre eine Blutverdünnung auftritt. Allerdings 
bliebe bei diesen Versuchen zu entscheiden, ob eine solche nicht 
zunächst durch die Blutdrucksenkung hervorgerufen wird. Diesen 
Verhältnissen soll noch weiter nachgegangen werden. 

Unsere Befunde der Blutkonzentration an Herzödematösen 
lehren uns aber außerdem, daß eine Hydrämie auch in 
Fällen schwerster Dekompensation meist nicht vor¬ 
liegt. Die Fälle von Kurve 14 und 15 waren so schwer, daß 
sie ohne ärztliche Hilfe damals ad exitum gekommen wären. 
Und doch lag in keinem von beiden eine Hydrämie vor. Die voll¬ 
endete Kompensation allerdings ergab um wenig höhere Werte als 
sie zu Beginn der Behandlung im Stadium der Dekompensation und 
des Hydrops bestanden hatten. Aber dabei waren die Ausgangs¬ 
werte doch immer solche, die innerhalb der beim Normalen ge¬ 
fundenen Grenzen lagen. Wohl machte das Blut im Laufe der 
Behandlung ein Stadium ausgesprochener Hydrämie durch, die 
als hydrämische Plethora zu gelten hat. Diese hydrämische 
Plethora war aber, wie wir gesehen haben, das Zeichen der 
Heilung, der Wirksamkeit unserer Therapie. Die Ödeme passierten 
das Blut und fanden ihren Weg durch die Nieren. Die alte 
Oertel’sche Lehre von der Plethora bei Herzkranken 
besitzt also nur in sehr beschränktem Maße Geltung. 

1) Der8.. Über Diärese. 2. Mitteilung. Areb. f. exp. Patb. u. Pharm. Bd. 44 
p. 386, 1900. 

2) Jangmann u. Erich Meyer, Experimentelle Untersuchungen ttber die 
Abhängigkeit der Nierenfuuktion vom Nervensystem. Arch. f. exp. Pathol. u. 
Pharmakol. Bd. 73 p.49, 1913. 
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Im Gegensatz dazu besteht bei Nephritikern eine 
ausgesprochene Hydrämie, die sich aus dem Resultat der 
Behandlung als eine hochgradige hydrämische Plethora erwies. 
Mit vollem Recht macht Strauß 1 ) einen prinzipiellen Unterschied 
zwischen der Blutkonzentration bei Nieren- und Herzödematösen. 
Der Vergleich unserer Fälle hebt das Prinzipielle des Unter¬ 
schieds deutlich hervor. Beide Male sehen wir im Laufe der Be¬ 
handlung ähnliche Wasserverluste eintreten, bis zur völligen Ent¬ 
wässerung; während es sich aber in den Fällen von nephritischem 
Ödem um hochgradige Hydrämien handelt, liegen bei den Herz¬ 
ödematösen nur geringe Hydrämien vor. Wir erkennen also den 
bedeutenden Anteil, den das Blut bei den Nephritikern an den 
Ödemen des Körpers nimmt, während es sich im Gegensatz dazu 
beim Herzhydropischen in erster Linie um Gewebshydrops handelt. 

Theoretisch leuchtet das ein. Denn bei der Herzwassersucht 
handelt es sich nur sekundär um osmotische Störungen, primär um 
ein Versagen des Herzens; die Steigerung des venösen und Kapillar¬ 
druckes führt zu einem Auspressen von Flüssigkeit aus den Ge¬ 
fäßen in die Gewebe; die Flüssigkeit verläßt die Blutbahn. Bei 
der Nieren Wassersucht hingegen vollziehen sich erhebliche Verände¬ 
rungen der Blutmischung. Noch ehe es zum sichtbaren ödem 
kommt, ist die Blutkonzentration, wie auch wir übereinstimmend mit 
anderen Autoren beobachten konnten, meist deutlich herabgesetzt 
bzw. an der unteren Grenze der Norm. Vor der Niere, die ihre 
Permeabilität eingebüßt hat, stauen sich die harnfähigen Stoffe, be¬ 
sonders das Kochsalz an, und geben Veranlassung zu dieser Blut¬ 
verdünnung. Das Herz, das noch leistungsfähig ist, vermag die 
mit der Blutverdünnung verbundene Vermehrung der Gesamtblut¬ 
menge, d. h. die hydrämische Plethora zu bewältigen, hypertrophiert 
vielleicht aus diesem Grunde. Aber die Fortdauer dieses Zu¬ 
standes, vielleicht auch die Zunahme der Nierenstörung, läßt in¬ 
folge der weiteren Steigerung des osmotischen Druckes parallel zu 
den „inneren“ oder „Blut“ödemen die äußeren oder Gewebsödeme 
in die Erscheinung treten. Die nephritischen Ödeme entstehen zu¬ 
nächst nicht, weil das Blutgefäßsystem sich der Flüssigkeit entledigt, 
sondern weil infolge Steigerung des osmotischen Druckes Blut und 
Gewebe selbst wasseranziehend und dadurch hydropisch werden. 
Nach dieser Auffassung kämen wir ohne die bisher nicht nach- 

1 ) Strauß, H, Untersuchungen über den Wassergehalt des Blutserums 
bei Herz- und Nierenkranken. Zeitschr. f. klin. Med. 60, 1906 p. 501. 
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gewiesenen primären Gefäßläsionen aus, die Cohnheim und 
Lichtheim 1 ) annehmem zu müssen glaubten. 

Die Kenntnis von den Verhältnissen der Blutkonzentration be¬ 
deutet für uns in solchen Fällen einen Maßstab, nach dem wir die 
osmotischen Verhältnisse in Blut und Geweben beurteilen können. 

5. Beiträge zur Kenntnis über die Beeinflussung 
entzündlicher Ergüsse durch Punktion. 

Anhangsweise berichten wir im Folgenden ganz kurz über das 
Verhalten der Blutkonzentration nach der Punktion entzündlicher 
Ergüsse im Peritoneum. Die Fragen, um die es sich dabei handelt, 
sind komplexerer Natur als die bisher behandelten, und sollen hier 
nur insoweit berührt werden, als daraus Schlüsse für das Thema 
dieser Arbeit gezogen werden können. 

1. Sophie W., 28 Jahre. Vor 4 Jahren „Lungenspitzenkatarrh■*. 
Vor 9 Monaten Partus. Während der Laktation Abmagerung, Husten, 
Stiche in der linken Seite, Fieber bis 39°, das offenbar remittierte. In 
den letzten Wochen Anschwellung des Leibes, Druck in der Magen¬ 
gegend, spärliche Sekretion eines dunkeln, hellroten Urins. Füße zu¬ 
weilen etwas aufgelaufen. 

Kurve 18. Sophie W., 28 Jahre alt. Polyserositis. Bauchpunktion am 

11. Oktober. 

10.X. 11. 12 13. 


Körper- 

gew. 

Refr. 

Blut- 

körp. 

rote 

61 

57 

7 Mill. 

60 

56 

6 Mill. 

59 

55 

5 Mill. 

58 

54 

4 Mill. 

57 

53 

3 Mill. 

56 

52 

2 Mill. 


Bei der am 18. September 1912 aufgenommenen Patientin bestanden 
subfebrile Temperaturen, 120 Pulse, starke Cyanose. Doppelseitiges 
Pleuraexsudat. Keine^ Lungenerscheinungen. Über der Herzbasis peri- 

1) Cohnheim u. Lichtheim, Über Hydrämie und hydrämisehe Ödeme. 
Virchow’s Arch. Bd. 69, 1877 p. 106. 
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kardiales Reibegeräusch. Herzdämpfung groß. Ascites. Geringe Knöchel¬ 
ödeme. Im Urin etwas Albumen, vereinzelt hyaline Zylinder, Aldehyd 
(Kälte) positiv. Diazoepuren. Demnach lautete die Diagnose auf eine 
Polyserositis, wahrscheinlich auf tuberkulöser Basis. 

Am 11. Oktober wird Ascites durch Punktion entleert (5 1). 
Albumengehalt des Exsudats 4 °/ 0 , spez. Gew. 1021, ö 0,55. Reich¬ 
lich Lymphocyten. 

Die Kurve 17 zeigt die Veränderungen, die durch die Punktion 
im Körpergewicht und in der Blutkonzentration hervorgerufen wurden. 
Das Körpergewicht, das zunächst um den Betrag des abgelassenen Ex¬ 
sudates vermindert war, stieg bereits im Verlaufe der ersten Nacht nach 
der Punktion um 1 Vt kg an. Die Serumeiweißkonzentration ver¬ 
minderte sich sukzessive nach der Punktion von 7,37 °/ 0 auf 6,85 °/ 0 Al¬ 
bumen. Dagegen stieg die durch Erythrocytenzählungen bestimmte 
Blutkonzentration in der gleichen Zeit stark an (um fast 2 Hill. Ery- 
throcyten). 

2. Juliette D., 16 Jahre. Mit 5 Jahren herzkrank. Januar 1912 
Husten und Auswurf, Mattigkeit. Schweißausbrüche. Bald darauf sicht¬ 
bares Anschwellen des Leibes. Knöchelödera. Vom Februar ab wieder¬ 
holte Bauchpunktionen durch den Hausarzt. 

Kurve 19. Juliette I)., 16 Jahre, Polyserositis. Bauchpunktion am 

13. Juni 1912. 



Die am 4. Juni 1912 aufgenommene Patientin zeigt folgenden 
pathologischen Befund: Cyanose. Allgemeine Entwicklungshemmung. 
Trommelschlägelfinger angedeutet. Dypnoe, Pleuritis exsudativa beider¬ 
seits. Keine Lungen Veränderungen. Herz nach beiden Seiten verbreitert. 
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Lautes, blasendes, systolisches Qeräusch über der Herzbasis. Zweiter 
Pulmonalton nicht akzentuiert. Systolische Einziehung der Herzspitze, 
diastolisches Vorschleudern. Typischer Kußmaul’scher Pulsus paradoxus. 
Abdomen stark vorgewölbt. Ascites. Urin stark sauer. Reichlicher 
Uratniederschlag, Spuren von Albuinen, Aldehyd (Kälte) negativ. Keine 
Zylinder. 

Am 13. Juni: Punktion des Ascites (7 1 / 9 1). Leber sehr groß, 
hart, höckerig. Wassermannblut negativ. Punktat: Albumen ca. 1 x / a °/ 0 , 
spez. Gew. 1011, d 0,54. Diagnose: Pericarditis chronica adhaesiva. 
Polyserositis, Cirrhose cardiaque. 

Für die Kurve 18 gelten dieselben Verhältnisse wie für die Kurve 17, 
nur mit dem Unterschied, daß in diesem Falle nicht Erythrocyten- 
Zahlungen, sondern Hämoglobinbestimmungen ausgefübrt wurden. 

Die Kurven beider Fälle sind fast übereinstimmend. Sie er¬ 
geben beide im Anschluß an die Punktion den Anstieg der Blut¬ 
körperchen bzw. Hämoglobinzahl und den Abfall des refraktometrisch 
bestimmten Serumeiweißwertes. Die Konzentrationskurven diver¬ 
gieren also offenbar in charakteristischer Weise. 

Der Befund einer Erhöhung der Hämoglobinzahl im Anschluß 
an Punktionen und Entleerung größerer Ergüsse ist schon früher 
von Limbeck 1 ) und später von Erich Meyer 2 3 4 * * ) beobachtet 
worden; ferner geht dieses Verhalten aus den Befunden von 
Schollkopf 8 ) und den Tabellen von Stintzing und Gum¬ 
precht*) hervor. Es konnte daraus der Schluß gezogen werden, 
wie intensiv der Wasserverbrauch durch die Neubildung der Ex¬ 
sudate ist, und wie er vom Organismus gedeckt wird. Dem Blute 
wird Wasser entzogen. Stintzing und Gumprecht legten 
aber den größeren Wert auf die Abnahme der Blutkonzentration, 
die angeblich längere Zeit nach der Punktion unter Ersatz des 
Ergusses sich zeigte. Aus ihren Tabellen indessen geht hervor, 
daß der Hämoglobinwert im Anschluß an Punktionen anstieg, 
während der Trockenrückstand, am Gesamtblut bestimmt, gleich 
blieb, also auf eine Abnahme des Serumeiweißes hindeuten mußte, 
wenn der Befund der Vermehrung der Formelemente ein wandsfrei 
war. Somit ergab sich auch bei ihnen eine deutliche Divergenz 
der Werte. Ohne darauf im einzelnen aufmerksam zu machen, 

1) Limbeck, Grundriß einer klinischen Pathologie des Blutes 1892. 

2) Erich Meyer, Über Blutkrankheiten. Jahreskurse f. ärztl. Fortbildung 
Jahrg. 1910. Märzheft. 

3) Sophie Schollkopf, Zur Kenntnis des spez. Gew. des Blutes. Diss. 
Bern 1891. 

4) Stint zig u. Gumprecht, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 58 p. 265 

1894. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 1 13. Bd. 17 
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sprechen sie den Satz aus: „Stellt sich ein punktiertes Exsudat 
wieder her, so kommt einmal der bluteindickende Wasserverlust 
aus den Gefäßen, andererseits der Eiweißverlust des Blutes, und 
in deren Gefolge die Anämie oder Wasserzunahme zur Geltung.“ 

Wir können aus unseren Kurven den Schluß ziehen, daß 
gleichzeitig neben der Wasserentziehung eine Eiweißentziehung 
aus dem Blute sofort nach der Punktion zur Geltung kommt. Im 
weiteren Verlauf gleichen diese Divergenzen sich bald wieder 
aus und zwar so, daß der Wassergehalt des Blutes offenbar ziem¬ 
lich rasch (im Verlauf eines bis einiger Tage) wiederhergestellt 
wird. Die Hämoglobin- bzw. Erythrocytenwerte, die auf ihre alte 
Höhe zurückkehren, zeigen uns das an. Ferner weisen die Körper¬ 
gewichtskurven auf eine besonders im ersten Falle starke Wasser¬ 
retention sofort nach der Punktion hin. Die Eiweißverluste da¬ 
gegen bleiben zunächst unersetzt, im ersten Falle bis zum Tode, 
der nach mehreren Monaten ein trat, im zweiten Falle allerdings 
nur ca. 1 Woche lang. Maßgebend für dieses Verhalten wird ver¬ 
mutlich der Eiweißgehalt des zu bildenden Exsudates sein müssen, 
der im ersten Falle fast viermal so groß als im zweiten war. 

Schlußsätze. 

1. Voraussetzung für eine klinisch zweckmäßige Anwendung 
der Blutkonzentrationsuntersuchung ist die Kenntnis der normalen 
Verhältnisse. Die bisher nach der Literatur für den normalen 
Menschen gültigen Serumkonzentrationswerte erwiesen sich nach 
unseren Untersuchungen als innerhalb zu weiter Grenzen liegend 
und als etwas zu hoch. Die für die Blutentnahme geeignetste 
Zeit ist die Ruhe nach dem Schlafe. Nur zu diesem Zeitpunkt 
dürfen wir physiologische Schwankungen ausschließen. Bereits der 
Zustand des Wachens ruft bei manchen gesunden Personen, ins¬ 
besondere bei gewissen erregbaren Individuen, eine Erhöhung der 
Blutkonzentration hervor, die als durch nervöse Beeinflussung der 
Vasokonstriktoren bedingt anzusehen ist. Unter diesen Bedin¬ 
gungen beträgt der refraktometrisch bestimmte Serumeiweißwert 
beim Normalen in über 90 °/ 0 ca. 6,3—7,3%, nie über 8 %. 

2. Für die Beurteilung der Blutkonzentration genügt die 
Kenntnis der Serumkonzentration (refraktometrisch oder hygrämo- 
metrisch bestimmt) allein nicht. Zur Kontrolle muß stets die Kon¬ 
zentration des Blutes nach seinen morphologischen Bestandteilen 
bestimmt werden. Dasselbe bietet natürlich auch eine genaue 
Hämoglobinbestimmung. Es gibt Fälle, in denen die beiden Werte, 
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die Verschiedenartiges anzeigen, sich gerade umgekehrt proportional 
verhalten, z. B. wenn dem Blute gleichzeitig reichlich Wasser und 
reichlich Eiweiß entzogen wird, wie dies bei der Neuansammlung 
nach der Punktion von Exsudaten der Fall ist. 

3. Ähnlich wie beim erregbaren Normalen treten die Schwan¬ 
kungen der Blutkonzentration bzw. die Neigung zur Bluteindickung 
infolge eines Vasokonstriktorenreizes bei dem an arteriosklerotischer 
(Schrnmpf-)Niere Leidenden auf, hier aber gesetzmäßig. Meist sind 
sie von längerer Dauer und können zuweilen durch konsequente 
Bettruhe, so gut wie immer durch den Aderlaß für längere Zeit 
beseitigt werden. 

4. Bei der echten Polycythämie ist die Serumkonzentration 
nicht erhöht, sondern normal. 

5. Durch Änderung im Salzgehalt der Nahrung kann die Blut¬ 
konzentration des Normalen geändert werden, wenn der Salzgehalt 
der Nahrung so stark herabgesetzt wird, daß ihr kein Material 
zur Salzretention mehr entnommen werden kann, oder wenn von 
einer salzarmen Nahrung zu einer salzgenügenden oder -reichen 
übergegangen wird. Im ersteren Falle kommt es zur Erhöhung 
der Blutkonzentration, d. h. zur Eindickung des Blutes, im zweiten 
Falle zur Verdünnung. Dabei kann der prozentuale Kochsalz¬ 
gehalt des Blutes unverändert bleiben. 

6. Der Erhöhung der Blutkonzentration bei der Kochsalzent¬ 
ziehung geht eine negative Kochsalzbilanz im Organismus parallel. 
Sie ist unter Umständen begleitet von einem Körpergewichtssturz, 
braucht es aber nicht zu sein. In letzterem Falle geht das Wasser 
dem Körper nicht verloren, sondern wird in den Geweben gestapelt 

Der Erniedrigung der Blutkonzentration bei der Rückkehr zur 
kochsalzreichen Diät geht die positive Kochsalzbilanz parallel. 
Dabei kann das Körpergewicht entsprechend dem retinierten Koch¬ 
salz zunehmen, muß es aber nicht. In dem letzteren Falle erscheint 
die Annahme einer Wanderung des Wassers von den Geweben 
zurück ins Blut wahrscheinlich. 

7. Unter dem Einfluß einer großen Wasserzulage zu der 
Nahrung (2 1) kann es neben einer negativen Kochsalzbilanz zu 
dem paradoxen Phänomen der Blutkonzentrationserhöhung kommen. 
Darauf folgt wie auf die Theocindiurese ein Einsparen von Koch¬ 
salz und ein allmähliches Sinken der Blutkonzentration. 

8. Bei Ödematösen besteht hinsichtlich der Blutkonzentration 
ein prinzipieller Unterschied, je nachdem es sich um reine Nieren¬ 
erkrankungen oder um Herzerkrankungen handelt. Bei nephritischen 

17* 
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Ödemen besteht eine hochgradige hydrämische Plethora, bei den 
cardialen Ödemen nur eben angedeutete relative Hydrämie oder eine 
normale Blutbeschaffenheit. 

9. Die Entwässerung des Ödematösen geht aber in beiden 
Fällen und gleichgültig nach welchen Maßnahmen hinsichtlich der 
Blutkonzentration in gesetzmäßiger Weise vor sich. Zu Beginn 
der Entwässerung bildet sich eine Zunahme der Blutverdünnung 
aus, die dann, während die Körpergewichtsverluste und event. die 
Diurese weitergehen, plötzlich in eine sukzessive Eindickung 
übergeht. 

10. Die Zunahme oder das Einsetzen der Blutverdünnung bei 
der Entwässerung des Ödematösen ist nicht als die Ursache der 
Diurese, sondern vielmehr als deren Folge zu betrachten. Sie be¬ 
ruht auf. der durch die Diurese herbeigeführten übermäßigen Ge- 
websfluxion. Wir können daraus einen Schluß auf die Wirksamkeit 
unserer therapeutischen Maßnahmen ziehen. 

11. Die Diurese am Normalen erfolgt stets unter Bluteindickung, 
d. h. die Gewebsfluxion kann nicht Schritt halten mit der Elimi¬ 
nation von Wasser und Kochsalz aus dem Blute. 
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Aas dem Laboratorium der internen Klinik der königl. Ungar. 
„Franz-Josef ; ‘-Universität (Direktor: Prof. Dr. Nikolaus Jancsö) 
und ans der Klinik für Haut- und Geschlechtskrankheiten Kolozsvär 
(Direktor: Prof. Thomas v. Marschalko). 

Stickstoff- und Mineralstoffwechseluntersuchungen bei 
Scleroderma diffusum. 

Von 

Dr. Aladär Elfer und Dr. Hans Geber. . 

Die Pathogenese der Scleroderma kennen wir auch heute noch 
nicht. Wohl ist von verschiedenen Seiten von Hoppe-Seyler, 
Jaquet, Lichtwitz, Neumann u. a. der Versuch gemacht 
worden, einen Zusammenhang der Erkrankung mit andersgearteten 
Krankheiten zu konstruieren, aber die Beweise dafür sind doch als 
mehr-weniger Lückenhaft zu erachten. Nach unserer Meinung 
spielen die Drüsen mit innerer Sekretion beim Zustandekommen 
der sclerodermischen Erkrankung eine bedeutende Bolle. Wir 
wollen damit keineswegs sagen, daß beim Zustandekommen der 
Scleroderma die Dysfunktion der Schilddrüse oder der Nebenschild¬ 
drüse, odef irgendeiner anderen Drüse mit innerer Sekretion für 
sich allein als ätiologischer Faktor in Betracht käme; wie wir es 
überhaupt für verfehlt erachten, die Scleroderma als eine Erkrankung 
von einheitlicher Natur aufzufassen. Die überaus feine, gegenseitige 
Regulierung, welche zwischen den inneren Drüsen besteht, macht 
es wahrscheinlich, daß bei Erkrankungen, die durch pathologische 
Prozesse in einer einzelnen Drüse bedingt sind, nicht nur die Dys-, 
Hyper- oder Hypofunktion der betreffenden Drüse, sondern auch die 
Gleichgewichtsstörung eine wesentliche Rolle spielt, welche in dem 
gesamten Mechanismus aller Drüsen mit innerer Sekretion' durch 
den Ausfall einer einzelnen Komponente entsteht. Die Beweis¬ 
führung bei den in Rede stehenden Krankheiten ist außerordentlich 
schwer, denn soweit die makroskopische klinische Symptomatologie 
die Richtlinie ist, entbehren wir mehr-weniger absoluter Sicherheit; 
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speziell geht das auch aus der bisherigen makroskopischen Sympto¬ 
matologie beim Scleroderma hervor. Wenn wir beim Scleroderma 
einen ätiologischen Faktor in der Dysfunktion der DrQsen mit innerer 
Sekretion suchen, so können zu einer Beweisführung nach dieser 
Richtung hin nicht die makroskopischen Symptome für sich allein 
genügen. Unsere eigenen Erfahrungen zwingen uns dazu, den 
Drüsen mit innerer Sekretion eine wichtige Rolle für die Erhaltung 
und Sicherung des Organismus in seinem gleichmäßigen Bestände 
zuzusprechen. Das Vorhandensein der organischen wie der an¬ 
organischen Körper in erforderlicher Quantität wird von diesen 
Drüsen geregelt. 

So hielten wir es für wünschenswert beim Scleroderma in 
großen Zügen einen Einblick zu gewinnen in die Ausscheidung der 
Eiweißkörper und der Mineralsubstanzen; und zwar zunächst ohne 
medikamentöse Beeinflussung. 

Wir wissen sehr wohl, daß uns nur mit großer Reserve aus 
der Kenntnis des Stoffumsatzes Rückschlüsse auf die Natur der 
Erkrankung erlaubt sind. Die Mengenverhältnisse der zur Aus¬ 
scheidung gelangenden Substanzen ist die Resultante aus einer 
großen Reihe von Umsetzungen, aus denen wir nur die Schlußsteine 
kontrollieren können. Auch wenn wir uns streng an die für Stoff¬ 
wechseluntersuchungen vorgeschriebenen Regeln halten, können 
außerdem noch seitens der dem Versuche unterworfenen Person 
individuelle Momente mitspielen, deren Berechnung nur eine un¬ 
gefähre sein kann. 

Wenn wir uns bei dem Scleroderma ein Bild davon machen 
wollen, wie weit Produkte von Drüsen mit innerer Sekretion den Ei¬ 
weiß- und Mineralstoffwechsel beeinflussen, so müssen wir uns zu¬ 
nächst eine möglichst genaue Kenntnis davon zu verschaffen suchen, 
wie sich der Stoffwechsel bei Patienten mit Skleroderma ohne jede 
medikamentöse Beeinflussung verhält, also eine möglichst große und 
eingehend untersuchte Vorperiode unseren Stoffwechseluntersuchungen 
zugrunde legen. Beobachtungen über den Stoffwechsel von Patienten 
mit Scleroderma finden sich in der Literatur nur in sehr ge¬ 
ringer Zahl, und zwar bei Tedeschi, Bloch u. Reitmann 
und K. Jastrowitz. 

Tedeschi’s Untersuchungen kennen wir nur aus Referaten 
und können deshalb ihre Verwertungsmöglichkeit nicht beurteilen. 
Wie aus den Referaten hervorgeht, hat Tedeschi speziell das Ver¬ 
hältnis der verschiedenen N-haltigen Stoffe zueinander untersucht 
und hat festgestellt, daß die Ausscheidungsquantität des Gesamt-N und 
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Harnstoffs bei Sclerodermakranken geringer ist wie normal, daß 
dagegen die Harnsäuremenge relativ vermehrt ist. Die Chloride 
und ebenso die Phosphate haben im Vergleich zum Gesamt-N (?) 
zngenommen. Tedeschi schließt aus seinen Befunden auf eine 
gesteigertere Zerstörung der Nervensubstanzen, und glaubt dies 
in der Ätiologie des Scleroderma verwerten zu können. 

Bloch und Reitmann untersuchten den Stoffwechsel bei 
zwei skierodermischen Kranken, und zwar berücksichtigten sie außer 
der Ausscheidung der stickstoffhaltigen Substanzen auch die Aus¬ 
scheidungsverhältnisse des mineralischen und aromatischen Schwefels, 
die ungefähre Ausscheidung von Indikan, und in einem Falle auch 
das Verhalten der Purinkörper. In dem einen, weniger fortge¬ 
schrittenen Falle ergab sich nichts besonders Erwähnenswertes, 
die ausgeschiedene N-Menge ist ständig kleiner wie die zugeführte. 
Im zweiten Falle (ein 19jähriges Mädchen, das schon 8 Jahre krank 
ist) ist die jeweilige 24 stündige N-Menge schwankend, indessen er¬ 
gibt sich als Endresultat der 8 tägigen Versuchszeit eine Stickstoff¬ 
retention. Die Verwertung der Schwefelausscheidung ist unserer 
Meinung nach nicht statthaft, da die Einfuhrdaten fehlen und wir 
die Menge des eingefdhrten S höchstens aus der Quantität des 
eingeführten Eiweißes approximativ erschließen können. Aus den 
Ausscheidungsdaten zieht übrigens auch Bloch keinerlei Schlüsse. 
Auf die Ausscheidung der Purinkörper können wir hier nicht ein- 
gehen. 

Bloch und Reitmann’s Beobachtungen beziehen sich 
übrigens auf Perioden von je 8 Tagen, und das ist viel zu kurz, 
als daß beweisende Schlußfolgerungen daraus gezogen werden 
könnten. 

Jastrowitz fand bei einem 24jährigen Manne (Scleroderma 
diffusum) bei 8 tägiger gleichbleibender Ernährung als End¬ 
resultat eine N-Retention von mehr als 5 g. Besonders erwähnt 
er die relativ große N-Menge im Kot (31,1 °/ 0 ). Abgesehen 
davon, daß die Versuchszeit zu kurz ist, leidet die Beurteilung von 
Jastrowitz’ Daten noch darunter, daß der Patient schon seit 
4 Jahren in schwerem Zustande und in kleineren und in größeren 
Intervallen verschiedenen Behandlungen unterworfen war. 

Die bisher vorliegenden Untersuchungen über den Eiweiß¬ 
stoffwechsel beim Scleroderma leiden also noch an verschiedenen 
Mängeln und wir glaubten unseren eigenen Forschungen zunächst 
eine nochmalige Untersuchung des Eiweißstoffwechsels voraus¬ 
schicken zu müssen, die sich auf eine längere Zeitspanne erstreckte. 
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Gleichzeitig verfolgten wir den Mineralstoffwechsel, über dessen 
Verhalten Untersuchungen bisher noch nicht vorliegen. 

Nachdem wir uns damit die Grundlage für weitere Unter¬ 
suchungen verschafft hatten, legten wir uns weiter die Frage vor, 
welche Veränderungen im Stoffwechsel des Sclerodermakranken 
unter dem Einflüsse der Produkte der verschiedenen Drüsen mit 
innerer Sekretion eintreten. Wir untersuchten die Wirkung des 
Extraktes der Schilddrüse des Thymus und der Hypophysis (Pars 
infundibularis.) 

Unsere Versuchsperson war J. F., 49 Jahre alt, Beamter an der 
8taatsbahn. Er wurde auf die Klinik für Hautkrankheiten am 8. Januar 
1913 aufgenommen. Die Familienanamnese ergibt nichts von Belang. 
Er selbst ist nie ernster krank gewesen. In seinem 22. Jahre hatte er 
eine Gonorrhoe. Lues leugnet er. Er ist ein ziemlich starker Raucher 
und genoß mäßig Alkohol. Er erinnert sich nicht, ob in seiner Familie 
eine ähnliche Krankheit vorgekommen sei. 

Seit ungefähr 3 Jahren bemerkte er, daß er seine Hände schwerer 
bewegen konnte; zunächst hatte er Schwierigkeiten nur beim Bewegen 
der Endglieder der Finger, nicht lange nachher bewegte er auch Hände 
und Füße schwer. Sein Arzt verordnete ihm warme Bäder (Trencsän- 
teplitz-Pöstyän), er wurde mit Injektionen von Thiosinamin und Fibro- 
lysin behandelt, sein Leiden entwickelte sich indes immer weiter. 

Status praesens. Der Mann ist von mittlerer Statur, im ganzen 
schwach entwickelt und etwas abgemagert. Die Haut ist im allgemeinen 
etwas stärker pigmentiert. Die sichtbaren Schleimhäute sind blaß, rosen- 
färb. Es fällt sofort auf, daß besonders seine oberen Extremitäten im 
Verhältnis zum Körper dünn sind; die Schultern sind abgerundet, die 
Pectorales kaum sichtbar; auffällig ist noch, daß er beide Hände in halb¬ 
offener Stellung hält. Seine Gesichtsfarbe ist blaß, gräulich. Im Ge¬ 
sicht sind weder während er spricht noch wenn er ruhig ist Falten zu 
sehen. Vom Arcus zygomaticus nach aufwärts, beinahe bis zur Mitte 
des Kopfes und beidseitig bis zu den Ohren hin, auf beiden Schultern, 
hinten bis zur Mitte der Scapula, vorn längs der Clavicula und von ihr 
nach abwärts am ganzen Brustkörbe bis zur achten Rippe, sowie auf 
dem oberen Zweidrittel der Oberarme, an beiden Cubitalfalten, an den 
Händen und dem unteren Drittel des Unterarmes, von dem Hüftkamme 
abwärts bis zur Gegend der Nates, am oberen Drittel der Schenkel, in 
der Gegend des Nabels gürtelförmig, vier bis fünf Finger breit, in der 
Gelenkgegend des linken Knies und am ganzen rechten Fuße ist die 
Haut stärker und dicker; sie ist glatt, straff, hart und kann gar nicht 
oder nur schwer in Falten gezogen werden. Von Runzelung der Haut 
ist kaum etwas zu bemerken. Die Haut hat an diesen Stellen einen 
wachsartigen Glanz und ist im Gesicht, an den Schultern und Händen 
starker pigmentiert; an anderen Stellen wieder fehlt das Pigment, die 
Haut ist hier viel weißer, beispielsweise an den Händen und im Gesicht. 
An manchen Stellen, z. B. am Bauche, sind stärker erweiterte und ge¬ 
schlängelte subkutane Venen auffällig; ferner finden sich längliche oder 
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rundliche atrophische Flecken. Das kraqke Gebiet geht entweder ohne 
jeden Übergang in den gesunden Teil über oder, wie wir an den Armen 
and dem Bauche bemerken können, umgibt ein leicht erhabener, bräun¬ 
licher, livider, schmaler Gürtel das kranke Gebiet. 

In der tieferen Subcutis sind nirgends Knötchen zu fühlen. Patient 
kann seine Stirne nicht runzeln, bewegt seine Arme schwerer, hebt, 
beugt beide; kann seine linke Hand weder schließen noch ganz auf- 
machen. Sein Gang ist schlürfend und er geht besonders Treppen 
schwer. Die Pupillen sind mittelweit, reagieren auf Licht und Akkom¬ 
modation gut; Spuren von Graefe’s, Btellwag’s, Moebius’ Sym¬ 
ptomen bekommen wir nicht. Augenhintergrund beiderseits normal. Der 
Puls ist mittelvoll und hart, etwas beschleunigt (78—80 pro Minute). 
Blutdruck nach Riva-Rocci 90 mm. Adrenalinmydriasis kann nicht 
nacbgewiesen werden. Auf eine subkutane Injektion von 1 cg Pilocarp. 
bydrochlor. zeigt sich weder Schwitzen noch Salivation. Auch auf eine 
subkutane Injektion von 1 / 2 mg Atrop. sulfur. hin erfolgt keine Ände¬ 
rung der Pulszahl, des Blutdrucks, der Atmung usw. Nach subkutaner 
Applikation von Pilocarpin, Atropin und Adrenalin zeigt das Blutbild 
unmittelbar nach der Injektion sowie nach 1 / s , 3 und 6 Stunden keine 
auffälligere Verschiebung. Der Prozentgehalt des Zuokers im Gesamt- 
blut war nach Einnahme von 100 g Dextrose binnen 1 Stunde 0,109 °/ # , 
einerlei ob er ] / t Stande nach Genuß der Dextrose 1 ' 2 mg Adrenalin 
subkutan erhielt oder nicht. Keine besonderen Drüsenschwellungen. 
An seinen inneren Organen kann eine Abnormität nicht nachgewiesen 
werden. Urin normal. 8pez. Gewicht 1029, Eiweiß, Zucker 0. Im 
Zentrifugat sind keine Formelemente. 

Weiße Blutkörperchen 15 400. 

Rote Blutkörperchen 4 620 000. 

Hämoglobin 15,26 °/ # (Fleischl-Miescher). 

Färbeindex 1,1. 

Polynucleäre 72,7 °/ p . 

Lympbocyten 11,3 °/ 0 . 

Eosinophile 3,7 °/ 0 . 

Übergangszellen 2,2 °/ 0 . 

Mastzellen 1 °' 0 . 

Die auf die Tätigkeit des Pankreas bezüglichen Daten können nach 
einer Bearbeitung des Mageninhaltes, sowie des Kotes nach Boldyreff 
für normal gelten; er zeigt hingegen eine geringgradige Abnahme der 
Proteolysis. Der Zuckergehalt in Prozenten des gesamten auf nüchternen 
Magen entnommenen Blutes beträgt 0,062 nach Bertrand bestimmt. 
Im Urin kann alimentäre Glykosurie nach Einnahme von 100 g Dextrose 
per ob nicht nachgewiesen werden. 

Wassermannreaktion negativ. Im Knochengerüste konnte mit 
Röntgen keine Abnormität nachgewiesen werden. 

Es handelt sich demnach in unserem Falle um ein seit nahezu 
4 Jahren bestehendes Scleroderma diffusum, welches trotz verschieden¬ 
artigster Behandlung nnaufhaltsam weiter fortschreitet und auch 
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zur Zeit unserer Untersuchungen noch nicht in Bückentwicklung 
begriffen ist. Einen Anhaltspunkt für Basedow ergeben die 
klinischen Daten nicht. Auch von einer gesteigerten Tätigkeit des 
sympathischen Nervensystems ist in unserem Falle nichts nach¬ 
zuweisen (normaler Blutzuckergehalt nach Adrenalininjektion). 

Wir erwähnten schon, daß unsere Daten in zwei Gruppen ge¬ 
teilt werden können; in erster Linie untersuchten wir in unserem 
Falle die Ausscheidungsverhältnisse der N-Körper und die der 
Mineralstoffe, unabhängig von jedem Einflüsse. Nachdem wir uns 
auf diese Art eine Unterlage verschafft hatten, untersuchten wir 
die Ausscheidungsverhältnisse derselben Stoffe nach Schilddrüsen-, 
Thymus- und Glanduitrindarreichung. Die Wirkung von Neben¬ 
nieren- und Nebenschilddrüsenextrakt konnten wir leider nicht 
studieren, und zwar deshalb, weil wir letzteres uns nicht verschaffen 
konnten, ersteres hingegen konnten wir nicht verabreichen, weil 
der, übrigens recht intelligente, Kranke nach Ablauf von beinahe 
3 Monaten die Standarddiät nicht weiter fortsetzen wollte. 

Unser Versnchsverfahren war das bei 8toffwechselantersuchangen 
übliche. Wir bestimmten von all den Stoffen, deren Ausscheidungsver- 
hältnisse zu untersuchen unser Ziel war, auf die eingefubrte Menge 
exakt, so daß das Verhältnis von Ein- und Ausfuhr bei jedem einzelnen 
Stoffe genau festgestellt werden konnte. 

Wir bestimmten das N der Nahrungsmittel wie auch im Urin und 
Kote nach Kjeldabl und zwar im Urin in 24ständigen Portionen, 
im getrockneten Kote periodenweise. Das S in seinen verschiedenen 
Ausscheidungsarten wurde nach Folin’B Methode bestimmt. Zur Be¬ 
stimmung von Ca und Mg benutzten wir das von Mc Crudden modi¬ 
fizierte Fresenius’ und Neubauer’sche Verfahren. Die Absonde¬ 
rung von K und Na führten wir nach den bekannten Regeln aus, wobei 
wir betonen wollen, daß unsere K-Werte sowohl in den Nahrungsmitteln als 
auch im Urin und Kot als KgPtCl a berechnet wurden. Zur Bestimmung 
des CI im Urin verwendeten wir das Volhard’sche Verfahren. Das 
P im Urin titrierten wir mit Uranacetat, mit Coccionelletinktur und 
mit Ferrocyankalium als Indikator. Bei den Nahrungsmitteln und dem 
ins Gleichgewicht gebrachten Kote bestimmten wir K, Na, CI und Mg 
nach der Neumann’sehen Veraschung auf feuchtem Wege auf die be¬ 
kannte Weise. Das S und P bestimmten wir nach dem Benedict’schen 
Verfahren unter Zerstörung mit rauchender Salpetersäure in der be¬ 
kannten Anordnung. Die Menge der Mineralstoffe ermittelten wir aus 
dem periodenweise in zwei bis drei Partien gesammelten, mit Chloroform- 
Thymol konserviertem Urin und machten des öfteren Parallelbestim- 
mungen hei jedem Element. Die Sammlung des Kotes geschah partien¬ 
weise ; die Eintrocknung des Kotes in Wasserbad erfolgte nach der Ent¬ 
leerung. Unsere Parallelbestimnmngen aus dem fein zerkleinerten Kote 
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kontrollierten wir ebenfalls öfter. Die CI-Werte des Kotes and unserer 
Nahrnngsmittel bestimmten wir nach N e u m a n n. 

Den Patienten hielten wir schon vor Beginn der Unter- 
snchungsperiode 10 Tage lang auf der Standarddiät; im Anschluß 
daran begann die erste, 17 tägige Versuchszeit. Die Diät be¬ 
stand aus: 100 g Fleisch, 900 ccm Milch, 50 g Schinken, 50 g 
Bntter, 340 g Semmel, 50 g Kartoffeln, 2 Eier, 6 St. Pischkoten und 
6 St. Würfelzucker; zusammen 15,632 g N (97,7 g Eiweiß), 1,18 gS, 
2,258 g K, 2,474 g Na, 4,534 g CI, 1,525 g P, 1,549 g Ca, 0,262 g Mg. 
Die Diät enthält ungefähr 2260 Kalorien und da der Mann zu 
Beginn des Experimentes 53 kg wog, bekam er auf 1 kg Körper¬ 
gewicht 43 Kalorien, also eine weitaus genügende Nahrungsmenge. 

Betrachten wir in erster Linie die Ausscheidungswerte. der 
N-haltigen Körper innerhalb der 17tägigen Periode. Bloch hat 
stärkere Tagesschwankungen beobachtet. Nach den Erfahrungen 
an unserem Falle sind nicht so sehr die Schwankungen in der 
Ausscheidung an den einzelnen Tagen auffällig wie die Tatsache, 
daß der sclerodermische Organismus sich sehr langsam auf Stick¬ 
stoffgleichgewicht einstellt (s. Tab.), zumal wenn man noch berück¬ 
sichtigt, daß dem Versuche 10 Vortage vorausgingen; wir halten 
das auch deshalb für erwähnenswert, weil schon an einen Zu¬ 
sammenhang der Scleroderma mit Morbus Basedowii gedacht 
worden ist. Abgesehen von der schwereren Einstellung auf N- 
Gleichgewicht erhielten wir keine auffälligeren täglichen Schwan¬ 
kungen: 


Tabelle IA. 


Tag 

N-Ein- 

fnhr 

Urin 

N-Ausi 

Kot 

Scheidung 

Zu- 

sam- Differenz 
men 

Quantität 
des Urins 

ccm 

Spez. Ge¬ 
wicht des 
Urins 

Körper¬ 

gewicht 

19. I. 

15,632 

18,113 

1,36 

19,473 

— 3,841 

930 

1029 

52,7 kg 

90. I. 

15,632 

14,483 

1,36 

16,843 

-0,211 

■ 740 

1030 


21. I. 

15,632 

15,216 

1,36 

16,576 

- 0,944 

i 830 

j 1029 

1 

22. I. 

16,632 

14,86 

1,36 

16,22 

-0,588 

1 900 

, 1031 


23. I. 

15,632 

13,61 

1,36 

14,97 

+ 0,662 

j 1000 

1020 


24. I. 

15,682 

13,69 

1,36 

14,95 

+ 0,682 

1 870 

1 1025 

53,4 kg 

25. I. 

15,632 

13,38 

1,36 

14,74 

+ 0,992 

; 1030 

1020 



Dies geht aus Tabelle IA hervor. Gegenüber 109,41 g N-Einfuhr 
ergibt sich eine Ausfuhr von 112,88 g, d. h. der Organismus ver¬ 
liert innerhalb 7 Tagen 3,47 g N. Der Verlust resultiert nur aus 
den ersten 4 Tagen der 7 tägigen Periode, denn in den letzten 
B Tagen erhalten wir ständig eine N-Retention. 
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Tabelle IB. 


Tag 


N-Ein- 
, fahr 


N-Ausscheidung 


Urin 



Zu¬ 

sam¬ 

men 


Differenz 


Quantität 
des Urins 


ccm 


Spez. Ge¬ 
wicht des 1 
Urins I 


26. I. 

27. I. 

28. 1. 

29. I. 

30. I. 

31. I. 

1. II. 

2. II. 

3. II. 

4. II. 


16.632 

15.632 

15.632 

16.632 

15.632 
15,632 
15,632 
15,632 
15,632 
15,632 


14,03 i 

13,99 

13,71 

14,00 

13,81 

13,14, 

13,92 

13,85 i 

13,52' 

14,10 


1.645 

1.646 
1,645 
1,645 
1,645 
1,645 
1,645 
1,645 
1,645 
1,645 


15,675 

15,635 

15,355 

15,645 

15,455 

14,785 

15,565 

15,603 

16,17 

15.745 


— 0,043 
-0,0004 
+ 0,277 

— 0,013 
+ 0,166 
+ 0,837 

— 0,067 

— 0,029 

— 0,462 

— 0,113 


1080 

1350 

1000 

1060 

1030 

1060 

1040 

1030 

970 

940 


1024 
1016 
1023 
1023 
1021 
1020 
1022 
1022 
1022 

1025 


Körper¬ 

gewicht 


54,3 kg 


54,0 kg 


•In der folgenden 10 tägigen Periode ergibt sieb, wie das die 
Tabelle IB zeigt, eine Retention von 1,69 g N. Aach in diesen 
10 Tagen ist unser Patient nahezu in N-Gleichgewicht, größere 
Schwankungen der täglichen Werte kommen eher an Tagen zu¬ 
stande, an denen Retention statthat. 

Jastrowitz erwähnt in seinem Falle eine Verminderung der 
Absorption der N-Körper, da der Anteil des Kot-N an der Ausfuhr 
31,1 °/o betrug. In unserem Falle betrug die Quantität des mit 
dem Kote entleerten N 8,7 °/ 0 in der ersten Periode und in der 
Periode IB 10,5 °/o> trotzdem unser Fall in die Kategorie des fort¬ 
schreitenden Scleroderma diffusum gehört. 

In der ganzen 17 tägigen Beobachtungszeit ergibt sich ein 
Gesamt Verlust von 1,788 g N, und zwar erfolgt dieser Verlust, wie 
wir schon erwähnten, in den ersten 4 Tagen. 

Wir wollen nun die Ausscheidungsverhältnisse der einzelnen 
Mineralstoffe studieren. Wie wir schon erwähnten, verfolgten wir 
von den Kationen das K, Na, Ca und Mg, von den Anionen die 
Ausscheidung des CI, S und P. Betrachten wir zunächst unsere 
auf das K bezüglichen Daten: 


Periode 


K-Einfnhr 


I. I 15,806 g 
II. 22,58 g 


Tabelle II (A,B). 


K-Ausscheidung 
Urin Kot 


Zusammen 


Differenz 


12,033 2.465 14,498 ! +1,30 

20,35 4,00 24,35 { —1,77 


A 

B 


Wie Tabelle II zeigt, stehen 15,806 g Einfuhr 14,498 g Aus¬ 
fuhr gegenüber. Dieses entspräche in 7 Tagen einer Retention 
von 1,30 g K. In der Periode IIB (10 tägig) dagegen ergibt sich 
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ein K-Verlust von 1,77 g. Wenn wir indes die ganze 17 tägige 
Beobachtungsperiode betrachten, so hat der Organismus im ganzen 
0,47 g K verloren, was einem täglichen Verluste von 0,025 g ent¬ 
sprechen würde; es besteht also kein nennenswerter K-Verlust. 


Tabelle III (Ä,B). 


Periode 

Na-Einfnhr 

Na-Ansscheidung 

| Differenz j 

Urin 

! Kot | Zusammen 

I. ' 17,31 14,22 

II. ! 24,74 28,26 

1,16 15,38 

1,36 28,66 

+1,93 A 

-3,92 B 


Das Verhalten des Na in beiden Perioden zeigt unsere Ta¬ 
belle III (A,B). Die 7 tägige Periode (A) zeigt 1,98 g Retention, 
die 2. Periode einen Verlust von 3,92 g. Auf die ganzen 17 Tage 
berechnet ergibt sich ein Verlust von 1,92 g Na, was einem täg¬ 
lichen Verlust von 0,12 g entspricht. Die Quantität des im Kote 
ausgeschiedenen Na beträgt — auf 17 Tage berechnet — 5—9 °/ 0 
der Einfuhr, während das mit dem Kote ausgeschiedene K 16,8 °/ 0 
der Gesamteinfuhr ausmacht. 


Tabelle IV (A,B). 


Periode 

Cl-Einfuhr 

Ci-Ausscheidnng 

1 ; 

Differenz 


Urin 

Kot zusammen 

i 

I. , 31,738 

II. 45,34 

32,74 

47,63 

0,214 

0,38 

32,96 —1,223 

48,01 —2,67 

|a 

! B 


Die CI-Anion-Ausscheidung ergibt, wie das Tabelle IV (A,B) 
zeigt, 1,223 und 2,67 g Verlust. Auf 17 Tage bezogen ist der 
Cl-Verlust 3,89 g oder täglich 0,22 g. Die Quantität des mit dem 
Kote entleerten CI beträgt 0,7 °/ 0 der Gesamteinfuhr. Dies ist 
weit weniger, als zur Bindung des ausgeschiedenen Na-Ion be¬ 
nötigt würde. Wir können also sagen, daß der sclerodermische 
Organismus auch noch bei einer 20 tägigen Standarddiät einen ge¬ 
ringgradigen Na und Cl-Verlust erleidet. 


Tabelle V (A,B). 


Periode. 

Ca-Einfuhr 


Ca-Ausscheidung 

.~ — 

Differenz 

Urin 

1 Kot : 

zusammen 

L 

n. 

10,663 

15,496 

1,1876 

1,6019 

1 7,9499 

15,272 : 

9,1375 

16,877 

+ 0,425 ' A 

— 1,3819 | B 
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Unsere Ca-Tabelle (V A,ß) zeigt in der ersten Periode einen 
Gewinn von 0,425 g, in der zweiten einen Verlust von 1,3819 g. 
Auf 17 Tage bezogen ergibt sich ein Verlust von 0,957 g oder 
täglich 0,055 g. 


Tabelle VI (A,B). 


Periode 

Mg-Einfubr ( 

1 

Mg-Ausscheidnng 


Differenz 

i 

Urin 


Kot | 

zusammen | 

I. 

II. 

1,8389 

2,617 

0.5282 

0,7602 

j 

0,8324 
0,7637 j 

1,4606 
1,513 | 

+ 0,3783 A 
+1,114 B 


Bei dem Mg hingegen ergibt sich eine Retention, die in der 
1. Periode 0,3783 und in der 2. 1,114 g, also im Durchschnitt eine 
Retention von 0,07 g pro Tag. Die mit dem Kote entleerte 
Oa-Menge beträgt, auf die 17 Tage bezogen, 89,1 °/ 0 der Einfuhr, 
während beim Mg derselbe Wert 33 °/ 0 ist. Dieser letztere Wert 
bedeutet eine geringgradige Verschiebung im Vergleich zu nor¬ 
malen Verhältnissen. 


Tabelle VII (A,B). 


Periode 

P-Einfuhr 

1 

P-Ausscheidung 

Differenz 

Urin 

1 Kot 

i 

zusammen 

I. 

II. | 

10,6757 

15,251 

6,9865 

10,866 

3,691 ! 

4,1328 1 

10,6775 

14,9988 

— 0,0018 A 
+ 0,252 B 


Die Ausscheidungsverhältnisse von P zeigt unsere Tabelle VII 
iA,B); wir können in der 1. Periode einen Verlust von 0,0018 g 
und in der 2. einen Gewinn von 0,252 g konstatieren. Für die 
17 tägige Gesamtperiode resultiert also ein P-Gewinn von 0,25 g 
= 0,014 g P pro die. Der Patient ist also ungefähr in P-Gleich- 
gewicht. 


Tabelle VIII (A,B). 


Peri- S-Ein- 
ode fuhr 


8-Ausscheidung 


ge¬ 

samtes 

S 


! ge¬ 
samtes 

U*S0 4 

8 


freies 

h,so 4 

8 


aroma¬ 

tisches 

S 


neu¬ 

trales 

S 


Kot 

S 


I Ge¬ 
samtes 
I S 


Diffe¬ 
renz i 


I. 8.26 8,106.'> 6,7009 6.3715 0.3403 1,397 0,973 9,079 —0,82 |.A 

II. 11,80 10,4574 9,1612 8.5814 0,5798 1 1,2961 |1,5296 11,98 ! —0,18 ! B 


Betrachten wir das Verhalten von S. In der 1. Periode ist, 
wie das aus Tabelle VIII (A) hervorgeht, 8,26 g Einfuhr gegen- 
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über die gesamte 8-Ausscheidung 9,079 g; in der 7 tägigen Zeit¬ 
periode ist also ein Verlust von 0,82 g, während wir in der 2. Periode 
(VIII B) binnen 10 Tagen 0,18 g Verlust haben. In 17 Tagen 
ist der gesamte S-Verlust 1,0 g; der N-Verlust in derselben Zeit 
beträgt 1,778 g; dieser Verlust beschränkt sich vollkommen auf 
die 1. Periode und dementsprechend finden wir auch den größeren 
S-Verlust in der 1. Periode. Das gesamte minerale S und Kot-S 
würde, verglichen mit dem Einfubr-S in der 1. Periode und 0,577 
und in der 2. 1,7 g Gewinn aufweisen, und diese Werte würden 
sich bei dem freien mineralen S noch steigern. 

Bloch achtete besonders noch auf die Ausscheidung des aro¬ 
matischen S, und zwar mit Rücksicht auf die in der Literatur aus¬ 
gesprochene Hypothese, daß die Scleroderma durch aus dem Darme 
absorbierte Intoxikationsprodukte hervorgerufen werde. Auch er 
fand keine Vermehrung des aromatischen S. Unsere Werte sind 
noch geringer als jene Bl och’s, wir erhielten in der 1. Periode 
0,34 und in der 2. 0,58 g als Wert für den aromatischen S. Der 
durchschnittliche Tageswert von S wäre, aus der 17 tägigen Menge 
berechnet, 0,054 g. Wenn wir den Umstand in Betracht ziehen, 
daß die Quantität des täglich eingeführten N 15,632 g war, so ist 
dieser Wert als gering zu bezeichnen. 

Der neutrale S zeigt in der 1. Periode binnen 7 Tagen einen 
größeren absoluten Wert als in der 2. 10 tägigen Periode, über¬ 
steigt indessen 17 °/ 0 des mit dem Urin entleerten gesamten S 
nicht. Mit dem Kote wurden 13 °/ 0 der während der 17 tägigen 
Gesamtperiode eingeführten S-Quantität entleert. 

Wenn wir die bei unserem skierodermischen Kranken unter 
normalen Umständen gefundenen Resultate zusammenfassen, so 
können wir sagen, daß es zwar gelingt, Stickstoffgleich¬ 
gewicht zu erzielen, daß dazu jedoch die auffallend 
lange Zeit von 15 Tagen erforderlich ist. 

Das Ergebnis in bezug auf die Mineralstoffe ist bei den 
Kationen der geringgradige Verlust von Na und Ca, 
bei den Anionen Cl-IonVerlust. Eine Erklärung für die 
Zurückhaltung des Mg-Ion können wir nicht geben. Jedenfalls 
halten wir diese Ausscheidungsverhältnisse für nicht 
so abweichend von den normalen, daß wir daraus 
etwasfür Scleroderma Charakteristisches erschließen 
könnten; dieses Resultat berechtigt uns auf einer gesicherten 
Grundlage an die Frage nach der Wirkung des Schilddrüsen-, 
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Thymus- und Hypophysisextraktes auf die Ausscheidung der unter¬ 
suchten Stoffe heranzutreten. 


II. Teil. 

Zum Studium der Wirkung der Thyreoideaextrakte überließ 
uns Herr Dr. A. Poehl mit der größten Zuvorkommenheit Material 
(Phiolen von 2 ccm Inhalt; den Aschengehalt dieses eiweißfreien 
Extraktes zogen wir nicht in Rechnung; der Aschengehalt ist 
1,7 °/o un d besteht größtenteils aus NaCl). Die Thyreoidenperiode 
betrug 10 Tage. Die Diät war dieselbe wie in der 1. und 2. Periode. 
In den 10 Tagen injizierten wir subkutan zusammen 20 ccm 
Thyroidinum Poehli. Die tägliche Dosis war 1 Phiole. Der 
10 tägigen thyreoiden Periode folgte eine 10 tägige Nachperiode, 
während welcher unser Patient die regelmäßige Standarddiät ohne 
Medikamente bekam. 


Tabelle IX (A). 


Periode 

N-Einfuhr 


N-Ausscheidung 


Differenz 

Urin 


Kot 


zusammen 

t 

in. 

156,32 

143,713 

13,36 

167,063 

— 0,743 


Betrachten wir zunächst die Ausscheidungsverhältnisse der 
N-Körper. Die Daten der Tabelle IX (A) zeigen, daß einer Auf¬ 
nahme von 156,32 g eine Ausscheidung von 157,063 g gegenüber¬ 
steht. In 10 Tagen ergibt sich also ein N-Verlust von insgesamt 
0,743 g, was einem täglichen Verlust von 0,074 g entspricht 


Tabelle IX (B). 


i 

Tag 

! 

N- 

Einfuhr 

j Urin | 

N-Ausscheidung 

Kot ! zu ~ Differenz 

j sammen 

Urin 

Quanti- : spez. 
tät 1 Gewicht 

1 

! Körper- 
. gewicht 

5. II. 

15,632 

15,25 

1,336; 

16,685 

— 0,953 

920 

ccm 

| 1024 

53,3* 

6. II. 

15,632 

! 15,05 

1,335 

16,387 

— 0,756 

960 


i 1025 


7. II. 

15,6^2 

15,12 

1,335 

16,461 

— 0,8298 

980 


! 1025 


8. II. 

15,632 

14,83 

1,335 

16,172 

— 0,5407 

960 


1025 


9. II. 

15+2 

13,10 

1,335 

14,443 

+ 1,189 

880 


1021 

53,3 

10. II. 

15,632 

13,55 

1,335 

14,891 

+ 0,741 

, 890 


1 1024 


11. II. 

15,032 

14,0 

1,335 

15.335 

+ 0,297 

1 940 


. 1025 


12. II. 

15.632 

13.70 

1,335 1 

15,035 

+ 0,597 

810 


1023 


13. II. 

15,632 

14,99 

1,335 

16,325 

— 0,493 

930 

H 

1026 


14. II. 

15,632 

14,09 

1,335 

15,425 

+ 0,207 

920 

II 

n 

1022 

i 

54,4 
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Wenn wir indessen die tägliche N-Bilanz verfolgen, so können 
wir sehen (IX, B), daß unser Patient die ersten 4 Tage in stän¬ 
digem N-Verlust ist, und zwar verliert er in diesen 4 Tagen 3,079 g, 
obgleich sich auch während dieser Zeit sein Körpergewicht nicht 
wesentlich ändert. Während der weiteren 6 Tage bemerken wir 
nur am 9. Tage 0,49 g N-Verlust. Die Quantität des in der ganzen 
Thyreoideaperiode mit dem Kot ausgeschiedenen N beträgt 8,5 °/ 0 
des eingeführten N. Als Endresultat ergibt sich also, daß während 
der Thyreoideaperiode die N-Ausscheidung sich nicht anders ver¬ 
hält wie in der Vorperiode. 


Tabelle X(A). 


Periode 

N-Einfubr 


N-Ansscheidnng 

Differenz 

Urin 

Kot | Zusammen | 

IV. 

166,32 

134,806 

13,863 148,169 

+ 8,15 


In der ebenfalls 10 tägigen Nachperiode ergibt sich (Tab. X, A) 
ein N-Gewijin von 8,15 g, also eine erhebliche Retention. Wir 
finden hier keinen einzigen Tag, an welchem ein N-Verlust zu ver¬ 
zeichnen wäre. In der Thyreoideanachperiode beträgt der Kot-N 
8,8 % der N-Einfuhr. Auch das können wir noch erwähnen, daß 
wir trotz der 10 tägigen Thyreoideadarreichung größere tägliche 
Schwankungen in der N-Ausscheidung auch in der Nachperiode 
nicht beobachteten. Auch dieser Umstand spricht nicht für eine 
dysthyreoideogene Natur der Scleroderma. 

Beachten wir nun die Ausscheidungsverhältnisse der Mineral¬ 
substanzen. In der Thyreoideaperiode besteht eine K-Retention 
von 0,58 g, was täglich 0,058 g entsprechen würde. Ebenso werden 
in der Nachperiode 2,99 g = täglich 0,299 g retiniert. Mit dem 
Kote werden 14,01°/ 0 des eingeführten K entleert, in der Nach¬ 
periode (X, B) 21,3 °/ 0 . 


Tabelle X (A, B). 


Periode 

K-Einfnhr 


K-Ausscheidung 


Differenz 

Urin 

I Kot 

i 

Zusammen 

in. 

IV. 

22,68 

22,68 

18,839 
! 14,775 

3,164 

4,815 

22,003 

19.59 

+ 0,58 B 

+ 2,99 ; A 


Dieser letztere Wert erscheint im Vergleich zur Vorperiode 
auffallend hoch: nimmt man jedoch dem Durchschnittswert, von 
Versuchs- und Nachperiode, so kommt man mit 17,6 °/ 0 auf eine 
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Ausscheidungsgröße, die sich der Vorperiode (16.1%) beträchtlich 
nähert. 


Tabelle XI (A, B). 


Periode 1 Na-Einfuhr 

1 

Na-Ausscheiduug j 

Differenz 

Urin j 

Kot Zusammen 

III. 

IV. 

24,74 23,98 

24,74 23,68 

2,16 26,14 

1,82 25,50 

— 1,40 Sa 

— 0,76 'B 


Unsere auf das Na bezüglichen Daten zeigt die Tabelle XI 
(A u. B). In der Thyreoideainjektionsperiode besteht ein Na 
Verlust von 1,4 g, in der 10 tägigen Nachperiode ein solcher von 
0,76 g. ln der Vorperiode verlorner Mann pro die 0,12 g Na. es 
besteht also hier keinerlei Differenz, die Beachtung verdiente. Das 
mit dem Kote entleerte Na beträgt 8,8% des eiugeführten Na; 
in der Nachperiode 7,3 %, also mit der Vorperiode verglichen eine 
geringgradige Steigerung, der Wert betrug hier 5,9%. 

Tabelle XII (A, B). 


___ . . vi'auoovuciuuiii; __ 

Periode Cl-Einfubr „ . _ — — Differeuz 

, Urin Rot | Zusammen 


UI. 

45,34 

43,10 

0,60 

43,70 

1 +1,64 i A 

IV. 

45,34 

39,00 

0,82 

39,82 

+ 5,52 B 


Die Ausscheidungsverhältnisse des CI zeigt unsere Tabelle XIL 
(A u. B). In der Periode der Thyreoideadarreichung ergibt 
sich eine Retention von 1,64 g, in der Nachperiode eine solche 
von 5,52 g. Dagegen hatten wir in der ersten 17 tägigen Periode 
einen täglichen Cl-Verlust von 0,22 g, dem also in dieser Versuchs¬ 
zeit, einschließlich Nachperiode, eine Retention von täglich 0,358 g 
gegenübersteht. Im Kot wurden während der Injektionstage pro die 
1,3% des eingeführten CI ausgeschieden, in der Nachperiode 1,5 %» 
also fast doppelt so viel wie in der Vorperiode. In der Thyreoidea- 
und ihrer Nachperiode geht die Ausscheidung von CI und Na nicht 
absolut parallel: einem Verlust von 0,14 g Na bzw. 0,076g steht 
ein Gewinn von 0,16 bzw. 0,55 g CI gegenüber. Die Quantität 
des mit dem Kote entleerten CI deckt in der zweiten Gesamtperiode 
die Quantität Na nicht. 


Tabelle XIII (A,B). 


Periode 

j 

Ca-Einfuhr 


Ca-Ausscheidung 


Differenz 

Urin 

Kot Zusammen 

in. 

IV. ! 

15,495 

15,495 

1,4795 

1,2636 

1 13.5153 

12,4158 

15,0248 

13,6794 

1 +0,47 % 

4-1,81 B 
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Unser Patient litt an geringgradigem Ca- Verlust, als die 
Thyreoideaperiode ihren Anfang nahm. In der Zeit der Thyreoidea¬ 
darreichung dagegen (Tab. XIII) retinierte er pro Tag 0,047 g Ca 
und in der 10 tägigen Nachperiode gar 0,18 g, während der 20 Tage 
also im Durchschnitt 0,114 g täglich. Dies erscheint uns doch 
recht bemerkenswert. Der Prozentsatz des mit dem Kote ent¬ 
leerten Ca beträgt ira Verhältnis zur Einfuhr in der Thyreoidea¬ 
periode 87,2% und in der Nachperiode 80,5%. Es sind dies ge¬ 
ringere Werte als die in der Vergleichsperiode gefundenen. 


Tabelle XIV (A, B). 


Periode 

i Mg-Ausscheidung: 

Differenz 

1 iUg-JBilIlIUUi 

Urin 

Kot Zusammen 

III. 

IV. 

2.627 

2.627 

0,7106 

0,5637 

; 0,7009 

| 0,8713 

1,411 

1,435 

: +1,212 A 

-f-1,192 B 


ln Mg wird in der Zeit der Thyreoideadarreichung täglich 
1,212 g retiniert, in der Nachperiode 1,192 g, also im Durchschnitt 
noch 0,04 g mehr wie in der Vergleichsperiode. Derselbe Ca-Wert 
entspräche 0,17 g. Das Verhältnis des mit dem Kote zur Aus¬ 
scheidung gelangenden Mg zu seiner Einfuhr ist in der Thyreoidea¬ 
periode 27,08 %, in der Nachperiode 82,02 % 


Was die Ausscheidung des P in der Thyreoideazeit anbelangt. 
Tabelle XlVa (A,B). 


Periode 

P-Einfuhr 

j Urin 

P-Ausscbeidung 

Kot 

Zusammen 

Differenz 

ui. ! 

15,251 

9,6219 

4,012 , 

13,6339 i 

+ 1,617 1 A 

!V. | 

15,251 

9,9798 

7,2663 j. 

17,2461 

’ 1 

- 1,99 B 

i 


so sehen wir, daß während der 10 Tage täglich 0,1617 g retiniert 
werden, also eine mehr wie zehnmal so große Retention wie in der 
Vergleichsperiode. Demgegenüber besteht in der Nachperiode ein 
Verlust von täglich 0,199 g P. Das ergibt als Endresultat für den 
Organismus einen Verlust von 0,373 g P. Die mit dem Kote ent¬ 
leerte P-Quantität ist im Verhältnis zum eingeführten P in der 
Thj r reoideaperiode 26,2 in der Nachperiode 47,7 % gegenüber 
34,5 und 27,9 % der Vergleichsperioden. 

IS* 
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Tabelle XV (A, B). 


1 

Peri- ' S-Ein- 
ode fuhr 

1 

Gesamter 

S 

S-Ausftcbeidung i j 

. ... Ko * 1 0*. M*. 

i samteri 

Ges. Freier Ither-Nentr S . r 

B*80 4 - H,S(V At o er g tr ‘ S i 

S S 8 0 

I 1 1 

III. 11,80 

IV. 11,80 

10,6205 

9,4932 

9,3137 

8,7879 

i 1 i 1 

8,9046 0,4111 1,3068 1,4318 12,0öl — 0,25, Ä 
8,8723 0,4166 0,7063 1,617 11,11 -f-0,69 B 


Betrachten wir nun das Verhalten von S. Wie unsere Tabelle 
XV (A, B) zeigt, ergibt sich fdr den Gesamtschwefel ein Defizit 
von 0,25 g während der Thyreoideaperiode. In der Nachperiode 
indessen gleicht sich dieser Verlust aus (-j- 0,69 g) und als End¬ 
resultat sehen wir 0,44 g Gewinn. Mit der N-Ausscheidung ist 
der Verlauf der S-Ausscheidung von gleicher Richtung, aber in der 
Thyreoideanaehperiode wurde mehr als 8 g N retiniert, i. e. bei¬ 
nahe 12 mal soviel als der S-Retention entsprechen würde. In 
der Vergleichsperiode betrug das Einfuhrverhältnis von N und S 
13,2:1; das Ausscheidungsverhältnis hingegen 12,7:1. In der 
Thyreoideaperiode ist das Verhältnis 13,03:1, in der Nachperiode 
13,4:1; d. i. wir können nur unwesentliche Verschiebungen zum 
Einfuhrverhältnis konstatieren. Wenn wir das N mit dem Mine¬ 
ral des S-Werte in Verbindung bringen, dann bekämen wir eine 
Verhältniszahl, die im Verhältnis des S verschoben ist. Was das 
Verhältnis der einzelnen S-Fraktionen zueinander anbelangt, so 
ist in der Zeit der Thyreoideadarreichung der aromatische 8 um 
0,1687 g weniger wie in der gleichlangen Periode I, B. Der 
neutrale S indessen zeigt kaum einen Unterschied (1,2961—1,3067) 
In der Nachperiode indessen ist die Menge des neutralen S 0,7053 g. 
d. i. 11,85 mal weniger als in der Thyreoideaperiode. Gleichzeitig 
sehen wir anch, daß diese Abnahme des neutralen S nicht zu¬ 
gunsten des mineralen S geschieht. Diese Abnahme betrifft streng 
jene S-Fraktionen, welche das neutrale S bilden. Das prozentuelle 
Verhältnis des S im Kote zur Einfuhr beträgt in der Thyreoidea¬ 
periode 12,2, in der Nachperiode 14,5 °/ 0 . 

Nach alledem läßt sich also beim Scleroderma ein wesent¬ 
licherer Einfluß des Thyreoidins auf die Ausscheidung des Eiweißes 
und den Mineralsubstanzen nicht feststellen; erwähnenswert er¬ 
scheint die Retention des Mg und Ca, der geringgradige P-Ver- 
lust und die im Verhältnis zum Na-Ion zu geringe Retention von 
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Cl-Ionen, obgleich die ausgeschiedene Cl-Quantität zur Bindung 
des ausgeschiedenen Na genügend war. 

Unsere III. Hauptperiode enthält die mit Thymusextrakt vor¬ 
genommenen Untersuchungen. Das Thymusextrakt überließ uns 
liebenswürdigerweise gleichfalls Prof. Dr. Poe hl. 10 Tage in¬ 
jizierten wir täglich eine Phiole subkutan. Die Nachperiode er¬ 
streckte sich in Anbetracht der langen Dauer der Versuchsreihe 
hier nur auf 5 Tage. 

Die Ausscheidung der N-haltigen Körper unter der Thymus- 
medikation zeigt die Tabelle XVI. 


Tabelle XVI (A,B). 


Periode 

1 

N-Einfnhr 

■1 

N-Au8scheiduDg 

Differenz 

Urin 


Kot | 

Zusammen 

V. 1 
VI. i 

156,32 

78,46 

145,984 

68,87 

10,44 

7,55 

156,424 

76,42 

- 0,124 A 
' + 1,74 i B 


Während der 10 Tage beträgt die Ausscheidung der 156,42 g 
gegenüber einer Einfuhr von 156,32 g, es besteht also bei 
minimalem Verlust nahezu Gleichgewicht. Das mit dem Kote aus¬ 
geschiedene N beträgt 6,6°/ 0 der Einfuhr. In der 5 tägigen Nach¬ 
periode ergibt sich eine Retention von 1,74 g N. Wir beobachten 
also dasselbe wie bei der Thyreoideadarreichung; hier wie dort in 
der Hauptperiode ein geringer Verlust, in der Nachperiode Re¬ 
tention. Die Schwankungen an den einzelnen Tagen sind gering. 


Tabelle XVII (A, B). 


Periode K-Einfuhr 

K-Ausscheidung 

Differenz 

Urin 

Kot 

Zusammen 

V. 1 22,58 

VI. 11,29 

19,168 

8,827 

2,047 

2,13 

21,215 

1 10,957 

+ 1,37 A 

j +0,333 B 


Die Ausscheidung des K zeigt die Tabelle XVII (A u. B): 
In der Versuchszeit 1,37 g Retention, in der Nachperiode 0,333 g. 
Ebenso war ja auch in der Thyreoideaperiode eine Retention von 
K festzustellen, sie fiel aber zum größeren Teil in die Nachperiode. 

In der Versuchszeit werden 9 °/ 0 , in der Nachperiode 18,8% K 
mit dem Kot ausgeschieden, im Durchschnitt also 13,5% — ganz 
analog wie bei der Thyreoideadarreichung, nur lagen hier die 
Werte niedriger, der Durchschnitt war 9%. 
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Tabelle XVIII (A,B). 


Periode 

i 

Na-Einfuhr 

Na-Ausscheidung 

l 

Differenz 

1 


j Urin 

Kot Zusammen 


V. 

24,74 

25,99 

1,39 1 27,38 

— 2,64 

A 

VI. 

12,37 

10,111 

2,03 ] 12,91 

-0,64 

l B 


Natrium verliert der Organismus unter der Thymusdarreichung 
2,64 g, in der 5 tägigen Nachperiode 0,54 g, in der gleichen Pro¬ 
portion wie unter der Einwirkung von Thyreoideaextrakt aber ab¬ 
solut noch etwas mehr. Mit dem Kot wurden in der Hauptperiode 
5,6°/ 0 , in der Nachperiode der auffallend hohe Wert von 164°,, 
ausgeschieden. 


Tabelle XIX (A,B). 


Periode 

Cl-Einfuhr 

f 

Öl-Ausscheidung 

Differenz 




| Urin 

Kot ) 

Zusammen 



V. 

45,34 

43,54 

0,160 

43,70 

+ 1.64 

A 

VI. 

22,67 

20,51 

0,400 

20,91 j 

+ 1,76 

B 


CI wird ebenso wie in der Thyreoideaperiode retiniert: In der 
Versuchszeit 1,64 g, in den 5 darauffolgenden Tagen 1,76 g. In 
der Nachperiode also, ebenso wie unter dem Thyreoidin erheblich 
viel mehr wie in den Versuchstagen. Mit dem Kot wird auffallend 
wenig CI ausgeschieden: in der Versuchszeit 0,3°/ 0 , in der Nach¬ 
periode 1,6 °/ 0 . 

In der III. Periode zeigt sich in der Ausscheidung des Na 
und CI das gleiche auffallende Verhalten wie in der II. Periode: 
neben dem Na-Verlust Retention von CI, während aber in der 
Thyreoideaperiode die Cl-Retention größer und der Na-Verlust 
kleiner ist, ist in der Thymusperiode das Verhalten umgekehrt. 
Auch in dieser Periode ist die mit dem Kote ausgeschiedene Cl- 
Menge nicht genügend, um das Na zu binden, indessen wäre die in 
der 3. Hauptperiode entleerte gesamte Cl-Menge genügend zur 
Bindung der gesamten Na. 


Periode Ca-Einfuhr 


V. 15,47 

VI. 7,75 


Tabelle XX (A, Bj. 

Ca-Ausscheidung 

Urin Kot Zusammen 

1.6961 18.4284 15,1245 

<»,8282 9.3664 10.1896 


Differenz j 


+ 0,3455 A 
— 2,43 B 
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Die Ausscheidungsverhältnisse des Ca zeigen von der Thyreoidea¬ 
periode einigermaßen abweichende Resultate. Wir fanden in der 
Vorperiode (I.) Ca-Verlust, in der Thyreoideaperiode, einschließlich 
Nachtage, Ca-Retention. In der 10 tägigen Thymusperiode finden 
wir zunächst eine Retention von 0,345 g; aber die Nachperiode, 
welche nur 5 Tage dauerte, ergab 2,43 g Verlust. Dies bedeutet 
einen täglichen Verlust von 0,486 g, also eine recht erhebliche 
Menge und wir sind geneigt, darin eine indirekte Wirkung der 
Thymusinjektion zu sehen. Mit dem Kote werden während der 
10tägigen Hauptperiode 86,7°/ 0 ausgeschieden, in der 5tägigen 
Nachperiode indes wird mehr als 1,5 g mehr ausgeschieden als die 
eingefiihrte Menge beträgt, entsprechend einem °/ 0 -Wert von 133,7. 


Tabelle XXI (A,B). 


Periode 

j 

Mg-Einfuhr 


Mg-Auascheidung 

Differenz 

Urin 

Kot 

Zusammen 

V. 

VI. 

; 2,627 

1,3135 

0,8077 

0,4209 

1 0,8034 

0,5168 

' 1,611 
| 0,9377 

i 

l - 

b 1,016 ; A 

-0,3758 B 


Magnesium wird auch in der Thymusperiode retiniert (Tab. XXI), 
und zwar durchschnittlich 0,02 g mehr wie in der Vergleichsperiode, 
also keine so wesentliche Steigerung wie in der Thyreoideaperiode. 

Mit dem Kote werden in der Versuchszeit 30,5%, in der Nach¬ 
periode 39,3 % ausgeschieden Die Mg-Ausscheidung geht mit der 
des Ca im Kote etwa proportional, indes sind die Ausscheidungs¬ 
werte des Mg natürlich niedriger. 


Tabelle XXII (A,B). 


Periode 


P-Einfahr 


Urin 


P- Ausscheidung_ 

Kot Zusammen 


Differenz 


V. 16,261 , 11,3626 I 6,4186 17,7812 —2,53 iA 

VI. 7,6255 ; 5,0685 ! 4,3609 9,4294 —1,8039 B 


Der Organismus verliert in der Thymusperiode P, und zwar 
täglich 0,25 g, und in der Nachperiode sogar 0,36 g. In der Grund¬ 
periode bestand nahezu Gleichgewicht für P, und, so müssen wir 
sagen, daß das Thymin den P-Stoffwechsel ungünstig beeinflußt; 
dabei bekommt unser Patient noch nicht das Minimum von P, da 
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täglich 1,5 g P für einen sclerodermischen Kranken zwar kein 
sehr hoher Wert ist, aber doch nicht das Minimum darstellt. 
Hätten wir dem Manne täglich noch 1—2 g P mehr gegeben, so 
wäre die P-Bilanz vielleicht eine andere geworden. Mit dem Kote 
entleerte Pat. während der Thymusperiode 42,09 °/ 0 » in der Nach¬ 
periode 57,1 °/ 0 , etwa parallel der Ausscheidung des Ca. 


Tabelle XXIII (A, B). 


Peri¬ 

ode 


S-Ein- 

fuhr 


8-Ausscheidung 
Urin 

Gesamter irr^on u so f Äther- Nentr. 

n Hjuv/4* O Q 


Kot 


Ge¬ 

samter 

S 


Diffe¬ 

renz 


- 

Ö 

S 

S ° 



V. 11, HO 

VI. 1 5,90 

10,000 

5,4511 

8,0238 
4,6572 1 

7,5619 0,4619 1,9761 1,4027 
4,4592 0,198 0,7939 0,8941 

11,42 

6,34 

+ 0,38 A 
— 0.44 B 


S (Tab. XXIII, A, B) wurde während der Thymusperiode in 
10 Tagen 0,30 g retiniert, in der Nachperiode gingen 0,44 g zu 
Verlust. Im Gegensatz hierzu bekamen wir beim Stickstoff in der 
Nachperiode eine Retention von 1,74 g, während zur Zeit der 
Thymusdarreichung ein geringer Verlust (0,124 g) bestand. Der 
Grund für dieses gegensätzliche Verhalten ist darin zu sehen, daß 
generell die Ausscheidungen sämtlicher S-haltigen Stoffe nicht 
immer parallel mit der des X laufen, und wir brauchen daher nicht 
nach einer speziellen Erklärung für die abweichenden Daten in 
der Ausscheidung des N und S zur Zeit der Nachperiode zu suchen. 
Wir erwähnten schon, daß in der Gesamtnahrung das Verhältnis 
des N und S wie 13,2:1 war. In der Thymusperiode ist das Aus¬ 
scheidungsverhältnis 13,6:1, in der Nachperiode 12,05:1, also von 
dem Einfuhrverhältnis nur unwesentlich abweichende Werte. Im 
Kote wurden in der Hauptperiode 11,9 °/ 0 , in der Nachperiode 
16,4 °/ 0 S ausgeschieden. Dieser Prozentsatz der Thymusperiode 
stimmt mit dem thyreoidealen S-Werte etwa überein, übersteigt in¬ 
dessen den Wert nicht nur der Grundperiode, sondern auch den 
der Thyreoideanachperiode um ungefähr 2°/ n . 

Die Quantität und auch das Ausscheidungsverhältnis des neu¬ 
tralen S in der Thymusperiode weicht von dem in der Thyreoidea¬ 
periode beobachteten Werte ab, denn trotzdem wir eine gering¬ 
gradige S-Retention beobachteten, ist die Quantität des ausge¬ 
schiedenen neutralen S um 0.67 g größer wie in der Thyreoideazeit. 
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In der Nachperiode hingegen ist die täglich ausgeschiedene Menge 
0,168 g und übersteigt damit um täglich 0,088 g den des neutralen 
S der Thyreoideanachperiode. Da in der Vergleichsperiode der 
durchschnittliche tägliche Ausscheidungswert 0,185 g ist, so er¬ 
scheint der Wert nur im Verhältnis zur Thyreoideaperiode als hoch. 
Der Wert des aromatischen S ist auch in der Thymusperiode nicht 
höher wie in der Vergleichsperiode. Die Verringerung des S-Wertes 
um etwa 1 g glich sich in der Nachperiode reichlich aus. 

Die IV. Versuchsperiode bezieht sich auf die Wirkung des Ex¬ 
traktes der Glandula pituitaria pars infundibularis. Die Unter¬ 
suchung dieses Stoffes interessierte uns besonders deshalb, weil 
Elfer mit demselben im vorigen Jahre Experimente bei einem 
Falle von eigenartiger Verfettung vorgenommen hat und weil er 
feststellte, daß bei Applikation der Substanz vorübergehende 
Retentionen von P, Ca und Mg eintreten ohne daß die Aus¬ 
scheidung der N-haltigen Substanzen verändert wird. Elfer 
betonte schon damals, daß diese Wirkung noch weiter bei Er¬ 
krankungen unterstützt werden müsse, bei denen Störungen im 
Umsatz des Ca und P bestehen. Dies war der Grund, aus dem 
wir die letzte Versuchsreihe nicht mit dem uns zur Verfügung 
stehenden „Mesentherinum“ Poehli, sondern mit dem Richter’sehen 
Glanduitrin ausführten. Wir möchten zuvor noch erwähnen, daß 
wir selbst die 5 tägige Nachperiode der vorangegangenen Periode 
für zu kurz halten. Es ist darin ein Fehler zu sehen, da die vor¬ 
angegangene Periode, abgesehen von der Ausscheidung der N-Körper 
sowie der des K und CI, mit Verlust abgeschlossen hat. 


Tabelle XXIV (A,B). 


Periode 

1 

N-Einfnhr 

! 

N-Ausscheidung 


Differenz 



Urin 

Kot 

Zusammen 


VII. 

234,48 1 

202,52 

16,97 

219,49 

+14,99 A 

vm. 

78,16 

67,60 

9,17 I 

76,77 

+ 1,39 B 


Bei der Ausscheidung der N-Körper bekommen wir Daten, die 
von den bis jetzt beobachteten stark ab weichen. Während wir 
in der Vergleichsperiode fanden, daß in 17 Tagen 1,748 g N zu 
Verlust gingen und in der Zeit der Thyreoidea- und Thymusdar¬ 
reichung auf je 10 Tage 0,124 bzw. 0,74 g, wurden während der 
15 tägigen Glanduitrinperiode 14,99 g, also täglich 0,99 g, retiniert. 
Von den 3 Stoffen beeinflußt also das Glanduitrin 
beim sclerodermischen Kranken die Ausscheidung«- 
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Verhältnisse am günstigsten. Ob diese Beeinflussung auch 
für den Organismus im ganzen so günstig ist, daß ist eine andere 
Frage und kann selbstverständlich aus dem N-Werte allein nicht 
entschieden werden. Wir schalteten eine 5 tägige Nachperiode 
hinter die 15 tägige Pituitrinperiode ein und sahen, daß binnen 5 Tagen 
1,39 g retiniert wurden, also noch eine recht beträchtliche Naclr- 
wirkung. Im Kote wurden in der Hauptperiode 7,2 %, in der Nach¬ 
periode 7,2%. ausgeschieden. Gröbere Differenzen in der N-Aus¬ 
scheidung an den einzelnen Tagen bestanden nicht, der Mann reti- 
nierte alle Tage, und zwar 0,73—1,43 g während der Hauptperiode, 
in der Nachperiode entsprechend weniger. 


Tabelle XXV (A,B). 


Periode 

K-Einfuhr 

Urin 

K-Ausscheidung 
i Kot 

Zusammen 

Differenz 

i 

VII. 

VIII. 

33,87 

11,29 

24,475 

8,811 

6,50 
i 2,46 

30,975 

11,27 

+ 2,90 A 

i +0,02 B 


Das K zeigt während der Pituitrinperiode (A u. B) als End¬ 
resultat eine Retention von 2,9 g oder täglich durchschnittlich 
0,19 g, in der 5 tägigen Nachperiode steht einer Einfuhr von 11,29 g 
die Ausscheidung von 11,27 g gegenüber, also so gut wie absolutes 
Gleichgewicht. In der Pituitrinperiode ist die Menge des mit 
dem Kote ausgeschiedenen K 19,1%, in der Nachperiode 21,7% 
der Einfuhr, also mit den 16,8% der Grundperiode wie mit der Thymus¬ 
periode verglichen ein erhöhter Wert. Das Verhalten des Na-Ion in 
der Pituitrinzeit ist abweichend von den 3 anderen Perioden, es 
besteht nämlich eine Retention von durchschnittlich 0,07 g pro die. 


Tabelle XXVI (A, B). 


Periode 

Na-Einfuhr 

i 

Uriu 

Na-Ausscheidung 

Kot Zusammen 

Differenz 

VII. 

VIII. 

37.11 

12,37 

33,1117 

11,85 

' 2,83 

0,74 

35,9417 

12,59 

+1,17 A 

— 0,22 B 


In der 5 tägigen Nachperiode besteht ein Na-Verlust von durch¬ 
schnittlich 0,04g, also etwa ebensoviel wie in der I. Hauptperiode (0,11 g) 
Die mit dem Kote ausgeschiedene Na-Menge beträgt in der Haupt- 
periode 7. 0%, in der Nachperiode 5,9% der Einfuhr. 
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XXVII (A, B). 

Periode 

! 

CI-Eiufnhr - 

i 

Urin 

Cl-Ausscheidung 
Kot ~ | 

Zusammen 

1 

Differenz i 

j 

VII. 

VIII. 

1 68,01 ' 

■ 22,67 

70,50 

23,41 

! 0,84 ■ 

0,42 

71,34 

23,83 

— 3,35 1 A 
—1,16 1 B 


01 (XXVII, A, B) verliert der Organismus sowohl in der Pi¬ 
tuitrin — als auch in der Nachperiode in geringem Grade; wiederum 
also ein von der Thyreoidea- und Thymusperiode abweichendes, 
aber mit der Grundperiode übereinstimmendes Resultat. Mit dem 
Kote wurden in der Hauptperiode 2 °/ 0 und in der Nachperiode 1,79 °/ 0 
des eingefübrten CI entleert; d. h. etwas mehr wie in der Grund¬ 
periode und etwa ebensoviel wie während der Thyreoideadar¬ 
reichung. Das mit dem Kote ausgeschiedene CI genügt nicht zur 
Bindung des Kot-Na. Indessen ist das gesamte CI zur Deckung 
des gesamten Na in beiden Perioden hinreichend. Im Ausscheidungs¬ 
prozesse des Na und CI verursachte jedenfalls das Pituitrin die 
geringste Verschiebung der Grundperiode gegenüber. 


Tabelle XXVIII (A,B). 


Periode 

i Ca-Einfuhr j 


Ca-Ausscheidung 

Zusammen ^ 

Differenz j 

Urin 


Kot 1 : 


VII. 

VIII. 

23,25 

7,7712 

3,0543 

0,8383 


20,4427 

10,6202 

23,497 

11,4585 

— 0,247 A 

— 3,6873 | B 


Abweichend von dem Verhalten in der Thyreoidea- und Thymus- 
periode ergab sich während der Tage, an denen Patient Pituitrin be¬ 
kam, ein Verlust von 0,25 g Ca = täglich 0,016 g, also noch weniger 
wie in der Vergleichsperiode (0,056 g pro die). In der Nachperiode 
dagegen verliert der Organismus in 5 Tagen täglich durchschnitt¬ 
lich 0,737 g, also sehr viel, sogar noch mehr wie in der Thymus- 
nachperiode, in der täglich 0,48 g zu Verlust gingen. Die mit 
dem Kote ausgeschiedene Ca-Menge beträgt in der Hauptperiode 
87,9 ° 0 , in der Nachperiode 135,3 °/ 0 . Dies sind mit der Thymus¬ 
periode übereinstimmende Werte. 

Bei dem Mg ergeben sich ganz ähnliche Verhältnisse wie in 
der Thymusperiode. 


Tabelle XXVIII (C,D). 


1 

Periode ' Mg- Einfuhr 


Mg-Ausscheidung 


Differenz 

Urin 

Kot Zusammen 

VII. 3,9406 

Vin. ! 1,8136 

1,0424 

0,4077 

1,3613 

0.5343 

2,4037 

0.942 

+ 1,5368 ! C 
+ 0.3715 D 
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In der Hauptperiode werden durchschnittlich 0,10 g (bei Thy¬ 
mus ebenfalls); also gegenüber der Grundperiode minimale Mengen 
retiniert. In der Nachperiode erhalten wir auch keine von der 
Grundperiode abweichenden Werte. Die mit dem Kote ausge¬ 
schiedene Quantität des Mg ist in der Hauptperiode 34,2 °/ 0 , in der 
Nachperiode 40,4 °/ 0 der Einfuhr. 

Die P-Ausscheidung weicht in ihrem Verhalten von den in 
der Thymusperiode beobachteten Werten insoweit ab, als der 
P-Verlust, besonders in der Hauptperiode, bedeutend geringer ist: 
er beträgt (s. Tab. XXIX A,B) durchschnittlich täglich 0,09 g. 

Tabelle XXIX (A,B). 


Periode 

P-Einfuhr 

1 

Urin 

Kot 

Zusammen , 

Differens i 

VII. 

22,8765 ! 

15,3221 

8,9168 

24,2389 

—1,3624 A 

VIII. 

7,6255 

4,6267 

4,4914 

9,1181 

— 1,493 B 

in der 

Nachperiode 

0,29 g. 

Mit der 

Grundperiode 

verglichen, 


müssen wir diesen P-Verlust noch für bemerkenswert halten, wir 
erinnern an das bei der Thymuswirkung Gesagte. Mit dem Kote 
wurden in der Hauptperiode 39,00 °/ 0 , in der Nachperiode 58,8 % 
der Einfuhr ausgeschieden. 

Wenn wir die Ausscheidungsverhältnisse des P, Ca und Mg 
bei unserem Patienten in der Pituitrinperiode zusammenfassend 
überblicken, so ergibt sich, daß in der Pituitrinzeit beinahe Ca- 
Gleichgewicht und ein nur sehr geringgradiger P-Verlust vor¬ 
handen ist, in der Nachperiode aber hat ein erheblicher Verlust 
von Ca wie auch von P statt. Dieser Verlust betrifft hauptsächlich 
das mit dem Kote ausgeschiedene Ca und P. Die mit dem Urin 
entleerten Mengen ergeben, verglichen mit der Hauptperiode, bei¬ 
nahe gleiche Werte. Der Thymusperiode gegenüber zeigt sich eine 
weitgehende Übereinstimmung. 


Tabelle XXX (A, B). 


Peri¬ 

ode 


S*Ein- 

tnhr 


S-Ausscheidung 

Urin 


Gesamter 

8 


Ges. Freier 

H 2 S0, h*so 4 - 

8 S 


A ru- 
mat. 
S. 


Nentr 

S 


i 

Kot | 


s 


Ges. 

S. 


I 

I 


Diffe¬ 

renz 

i 

i 


VII. 17,70 Ui,15 13,611 11.6563: 1,9370 2, 5358 2,38 18,53 — 0,83 A 

VIII. 5,PO 4.0954 4.303 4,0889 0.2142 0,692413,9392 5.93 -0,03 6 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Stickstoff- and MineraUtoffwechseluntersuchuugen bei Scleroderma diffusum. 285 


Id der IV. Periode schließt die S-Bilanz mit zusammen 0,83 g 
Verlust. In der Nachperiode besteht der minimale Verlust von 
0,03 g, also nahezu Gleichgewicht. Wenn wir die Ausscheidung 
des gesamten S mit der des gesamten N vergleichen, so müssen 
wir doch sagen, daß den 15 g Retention gegenüber der S-Verlust 
von 0,83 g sehr auffällig ist. Die Differenz zwischen den beiden 
Werten ist bedeutend größer, als daß wir sie aus einer eventuellen 
Veränderung im intermediären S-Stoffwechsel erklären könnten. 
Auf die Störung durch äußere Umstände können wir uns nicht 
berufen, denn das Verhältnis des mit der Nahrung eingeführten 
> T und S war auch hier 13,2:1; bei der Ausscheidung in der Pi* 
tuitrinperiode 12,4:1, in der Nachperiode 12,9:1; wirerhalten also 
in der Pituitrinperiode eine um 9,3 °/ 0 ungünstigere Verhältniszahl 
bezüglich des ausgeschiedenen N. Die mit dem Kote ausgeschiedene 
S-Quantität beträgt in der Hauptperiode 13,4 %, in der Nachperiode 
15,9%. Die Menge des im Kote ausgeschiedenen S kommt in der 
Pituitiinperiode der zum Vergleiche dienenden Hauptperiode am 
nächsten, während sie, verglichen mit der Thymus- wie auch mit 
der Thyreoideaperiode erhöht ist. In bezug auf die 8-Fraktionen 
fallt in erster Linie die Steigerung der Ausscheidung in Form von 
neutralem S auf, die pro Tag 0,024 g gegenüber der Nachperiode 
beträgt. In der Nachperiode ist das nicht der Fall. Auch die Aus¬ 
scheidung des aromatischen S ist in der Pituitrinperiode vermehrt: 
durchschnittlich täglich 0,13 g gegenüber 0,05 g in der Normal¬ 
periode. In der Nachperiode erhalten wir keine wesentlichere Ab¬ 
weichung. 

Der Wert des freien Mineral-S stimmt ungefähr mit dem in 
der Thymusperiode beobachteten überein. 

Wenn wir die schon erwähnten Erfahrungen, die wir bezüglich 
des Pituitrins bei anderen Kranken machen konnten, mit den 
beim sclerodermischen Kranken gemachten vergleichen, so fällt die 
Übereinstimmung in der Art der Ausscheidung der N-haltigen 
Körper auf. 

Wie ferner in unserem anderen Falle die Ausscheidung der 
Alkalien und des CI nicht wesentlich verändert war, so ist es auch 
hier der Fall. Anders aber ist es in bezug auf die Ausscheidung 
des Ca, Mg und P. In dem Falle von Dystroph, adip. genit. fanden 
wir nämlich, daß Ca, Mg und P in erheblicher Menge retiniert 
wurde und wir glaubten deshalb die Anwendung von Pituitrin bei 
Osteomalacia und Rachitis als rationell bezeichnen zu dürfen, ob¬ 
gleich speziell darauf gerichtete Untersuchungen, ob bei beiden 
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Krankheiten das Pituitrin bei den genannten Elementen eine ähn¬ 
liche Verschiebung verursachen würde, Elfer noch nicht aus- 
geführt hat. Was läßt sich dann aus den hier vorliegenden Unter¬ 
suchungen in bezug auf diese Frage erschließen? Während der 
Pituitrinperiode zeigen alle drei Elemente nicht die günstige Re¬ 
tention, die wir auf Grund unseres vorangegangenen Experimentes 
glaubten erwarten zu dürfen. Doch zeigen die langwierigen 
Mineralstoffwechseluntersuchungen, wie schwer es ist, dies unter 
gewissen Umständen zu erreichen auch bei N-Gleicligewicht; gar 
nicht zu sprechen davon, daß unser Fall von Scleroderma ein schwerer, 
fortwährend fortschreitender war. bei dem mehrere, uns unbekannte 
Möglichkeiten die Ausscheidnngsverschiebungen der Mineralstoffe 
stören konnten. In unserer 17 tägigen Vergleichsperiode übertraf die 
Ca-Ausscheidung den Einfuhrwert um etwa 0.05 g, es bestand also 
nahezu Ca-Gl eich ge wicht; dies ist wesentlich anders wie in dem Falle 
von Dystroph, adip. genit.; hier ergab sich bei ungefähr derselben 
Ca-Einfuhrmenge schon in der Vorperiode eine tägliche Retention 
von beinahe 0,40 g Ca. Wir können also diese Daten nicht mit¬ 
einander vergleichen. 

Vergleichen wir den Ca-StoffWechsel in der Zeit der Glanduitrin- 
darreichung mit der Vorperiode, so sehen wir einem Tagesverlust 
der Vergleichsperiode von 0,056 g hier einen solchen von 0,015 g 
gegenüberstehen; wir können also eine geringgradige günstige Be¬ 
einflussung feststellen; vielleicht wäre sie noch stärker in Er¬ 
scheinung getreten, aber wir dürfen nicht vergessen, daß unser 
Patient vor der Glanduitrinperiode eine)- 10 tägigen Thymusein¬ 
wirkung ausgesetzt war; in dieser Zeit bestand Ca-Retention: in 
der 5 tägigen Nachperiode zeigte der Organismus einen bedeutenden 
Ca-Verlust (2,43 g), die 5 tägige Pause zwischen dem Thymus und 
Glanduitrin war zu kurz. 

Der in der Glanduitrinachperiode beobachtete hochgradige Ca- 
Verlust kann in Analogie gesetzt werden zum Ca-Stoffwechsel in 
unserem anderen Falle. Wir sahen da in der 21 tägigen Periode 
einen Ca-Gewinn von 13,32 g, in der 15 tägigen Nachperiode nnr 
einen solchen von nur 12,13 g, d. h. auch noch weniger wie in der 
ersten Periode. 

Magnesium wird in der Vorperiode durchschnittlich täglich 
0.08 g, in der Glanduitrinperiode 0,10 g retiniert; keinesfalls ist also 
die Ausscheidung verschlechtert. Beim P besteht ja zwar während 
der Glanduitrindarreichung ebenfalls ein kleiner Verlust, welcher sich 
in der Nachperiode noch etwas steigert, aber wir müssen auch 
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hier wieder in Betracht ziehen, daß die Bilanz in der voran¬ 
gegangenen Thymusperiode ein bedeutendes Negativum zeigt und 
daß auch in der Vergleichsperiode nur gerade eben Phosphor¬ 
gleichgewicht besteht. Nach alledem können wir sagen, 
daß bei unserem Patienten die Glanduitrindarreichung 
das Ausscheidungsverhältnis von Ca, Mg und P nicht 
so ausgesprochen günstig beeinflußt hat wie in Elfer’s 
Falle; aber eine einigermaßen günstige Verschie¬ 
bung zeigt sich doch, sicherkeine Verschlechterung. 

Das Ausscheidungsverhältnis von N und S zueinander über¬ 
steigt auch in unserem Falle von Scleroderma auf Anwendung von 
Glanduitrin hin das Maß, innerhalb dessen wir noch eine parallele 
Ausscheidung beider Elemente annehmen können. Einer Tages¬ 
retention von 0,99 g N steht ein Verlust von 0,99 g S gegenüber. 
Bei unserem an krankhafter Verfettung leidenden Patienten sahen 
wir gerade das gegenteilige Verhalten, auch das ist bemerkens¬ 
wert, daß von den vier großen Perioden allein während der Glanduitrin- 
darreichungszeit bei solch hochgradiger N-Retention ein geringer 
Gesamt-S-Verlust besteht. Selbstverständlich finden wir, wenn wir 
als Basis für unsere Berechnung die Summe von oxydiertem S und 
Kot-S annehmen, auch in dem hier beschriebenen Falle ein paral¬ 
leles Verhalten von S und N. 

Wenn wir die Resultate des zweiten Teiles unserer Arbeit zu¬ 
sammenfassen, so können wir sagen, daß wir irgendeine auffälligere 
Verschiebung im Mineralstoffwechsel während der Thyreoidea-, 
Thymus- und Pituitrindarreichung nicht fanden. Die Abweichungen 
in der Ausscheidung der einzelnen Elemente von den in der Ver¬ 
gleichsperiode erhaltenen Werten sind so gering, daß wir irgend¬ 
welche Schlußfolgerungen daraus zu ziehen nicht berechtigt sind. 
Bemerkenswert ist, daß die Ausscheidung der N- 
haltigen Körper am günstigsten vom Glanduitrin be¬ 
einflußt wurde. Die verhältnismäßig günstigste Be¬ 
einflussung des Ca-, Mg-und P-Sto ff Wechsels konnten 
wir in der Thyreoideaperiode wahrnehmen. 

Unsere an deman Scleroderma diffusum leidenden 
Organismus in einer 17 tägigen Beobachtungsreihe 
ohne medikamentöse Bein fl ussung gewonnenen Zahlen 
können, soweit sie sich auf den Stickstoffwechsel 
beziehen, den Ergebnissen anderer gegenüber als 
entscheidende gelten; in bezug auf den Mineralstoff¬ 
wechsel können sie als Standardzahlen dienen. 
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Aas der inneren Abteilung der Magdeburger Krankenanstalt 

Altstadt. 

Zur Funktionsprüfung des Herzens. 

Von 

Dr. J. Kahn, 

Sekundärarzt. 

(Mit 8 Kurven.! 

In Nr. 32 der Münchener med. Wochenschr. 1908 gibt Wald¬ 
vogel eine sehr einfache Methodik zur Prüfung der Herzfunktion 
bzw. der Arbeitsleistung der linken Herzkammer an. Sie besteht 
darin, daß der systolische Blutdruck einmal im Liegen und' un¬ 
mittelbar darauf im Stehen bei der betreffenden Person festgestellt 
wird. Am Schlüsse der Arbeit hat Waldvogel darauf hin¬ 
gewiesen, daß eine Nachprüfung der Methode am Krankenbett — 
seine Arbeit hat poliklinisches Material zur Grundlage — wünschens¬ 
wert sei. Auch macht Waldvogel darauf aufmerksam, daß dies 
eine wirklich in der Praxis anzuwendende Prüfungsmethode sei, 
die auch von jedem praktischen Arzt vorgenommen werden könne. 
Verf. ist sich im übrigen wohl bewußt, mit dieser Funktionsprüfung 
die physiologische und pathologische Dynamik des Kreislaufes nicht 
ausgeschöpft zu haben, dagegen ist er der Meinung bei seiner Me¬ 
thode den großen Vorteil für sich zu haben, daß 1. eine einheit¬ 
liche präzise Arbeitsleistung ohne oder mit doch höchstens gering¬ 
fügiger Mitwirkung des Nervensystems vom Herzen gefordert wird 
und 2. daß die Blutdruckmessung nach dem bekanntesten System 
(Riva-Rocci-Apparat mit der Recklinghausen’schen Binde) aus- 
geführt wird. Diese Funktionsprüfung ist an unserer Abteilung 
seit längerer Zeit (l 1 /, Jahren) an einem größeren Material ge¬ 
sunder und kranker Herzen nachgeprüft worden. Wir hielten uns 
an die von Waldvogel angegebene Technik: Dem Patienten 
wird im Bett die Recklinghausen’sche Manschette umgelegt, der 
Riva-Rocci-Apparat wird auf dem Bett tische aufgestellt. Nun wird 
zweimal hintereinander der systolische Blutdruck bestimmt. Wir 

D«ntsches Archiv für klin. Medizin. 113. Bd. 18 
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pflegen dabei immer von 5 zu 5 mm abzulesen, indem wir ent¬ 
sprechend nach oben oder unten abrunden. Dies ist insofern 
zweckmäßig, als Differenzen von 2—3 mm sich oft schon zwischen 
der ersten und zweiten unmittelbar darauf folgenden Messung er¬ 
gaben, und 2—3 mm die physiologische Fehlerbreite darstellen. 
Alsdann erhebt sich der Patient und stellt sich neben sein Bett. 

Bei im Ellenbogengelenk leicht gebeugtem Arm und lose 
hängendem Handgelenk, das vom Untersucher gestützt wird, wird 
nun der Blutdruck ebenfalls wieder zweimal schnell hintereinander 
bestimmt. Der Apparat kann dabei entweder vom Patienten oder 
einer Hilfsperson in Herzhöhe gehalten werden, wie Waldvogel 
vorschreibt, oder aber auch auf dem Bettisch stehen bleiben. 
Größere Differenzen zwischen der einen und der anderen Messungs¬ 
methode habe ich nicht Anden können, Hielten wir den Patienten 
für unfähig zum Aufstehen, was in einigen Fällen vorkam, so ließen 
wir ihn einfach aufsitzen und maßen dann den Druck. Wo dies 
geschehen ist, ist es in der Tabelle hinter der Zahl vermerkt. 

Es soll in der vorliegenden Arbeit lediglich die praktische 
Brauchbarkeit der Methode erwiesen werden. Auf eine Erörterung, 
ob der Druckzuwachs bzw. die Druckänderung beim Aufstehen 
rein als Arbeit des linken Ventrikels oder aber auch noch als 
Gefäßleistung aufzufassen ist, ob die Änderung die Folge ver¬ 
mehrter Inanspruchnahme des Herzgefäßapparates infolge Muskel¬ 
arbeit oder infolge Verschiebung der Blutmasse in andere Gefäß¬ 
gebiete ist (s. Bröckling, 1 ) Sanford 2 3 ) und Janowski*] 
soll nicht eingegangen werden. Was wir prüfen wollen, und was 
praktisch allein wichtig ist, ist die Leistungsfähigkeit des linken 
Herzens + Gefäßsystem. Die Leistung beider zu trennen, wird in 
den meisten Fällen kaum möglich und für die Praxis im allge¬ 
meinen belanglos sein. 

Unsere erste Aufgabe muß es also sein, das Verhalten des 
normalen Herzens unter der angegebenen Methodik zu beobachten. 
Wie verhält sich ein normal großes Herz, an dem keinerlei Zeichen 
einer Klappen- oder Muskelerkrankung oder einer Insufficienz nach- 


1) Bröeking (aus Janowski, Funkt. Herzdiagnostik (s. unten) citiert 
keine nähere Angabe. 

2) Sanford, Sphygmomanometrische Blutdruckmessungen bei verschiedener 
Körperhaltung. Jonrn. Americ. Med. Ass. Chicago 1908, M. 9. 

3) Janowski, Die funktionelle Herzdiagnostik. Verl. Hirschwald, Berlin 

1910. 
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zuweisen sind. Diese Frage beantworten uns die Tabelle I und 
Kurven 1—5. Die physiologische Grenze des Blutdrucks ist nach 
oben bei 130 mm Quecksilber angenommen worden. Höhere Werte 
fanden wir bei intaktem Herzen und Nervensystem bei unseren 
Fällen nicht. 

Das Verhalten des Blutdrucks bei der Funktionsprüfung bei 
Kindern und Erwachsenen, ist, sofern der Blutdruck im Liegen der 
gleiche ist, dasselbe. 

Es ergibt sich nach den aufgeführten Tabellen und Kurven 
folgendes Resultat: Es darf bei einem Blutdruck von 60—100 mm 
Anfangswert Steigerung um 5—15 mm oder ein Gleichbleiben er¬ 
folgen, aber keine Senkung. Bei Werten von über 100—130 mm An- 
fangsdruck kann ein Gleichbleiben, Steigerung bis 15 oder Senkung 
bis 10 mm erfolgen. 

Dies dürften die physiologischen Grenzen sein. 

Es sei gleich an dieser Stelle auf die von uns zum Vergleich 
vorgenommenen anderen Funktionsprüfungen hingewiesen. Haupt¬ 
sächlich wurde die Methode der Pulszählung in der Ruhelage, dann 
nach kleiner Anstrengung (6 mal Aufrichten im Bett oder 6 Knie¬ 
beugen) und wieder 2 Minuten danach Ruhelage, gewählt. Nor¬ 
malerweise fand sich dann in der Regel nach der Arbeitsleistung 
eine entsprechende Beschleunigung und nach den 2 Minuten Rück¬ 
kehr zur Norm, oft auch Verlangsamung um vier, zuweilen acht 
Schläge. Auch Verlangsamung nach dem Aufrichten wurde wahr¬ 
genommen, jedoch, meist nur bei Leuten mit hohem Blutdruck oder 
stark nervösen Symptomen. Doch tritt die Bewertung der mittleren 
Zahl gegenüber der Endzahl in den Hintergrund. Des ferneren 
wurde herangezogen das Verhalten des Pulsus irregularis respira- 
torius, die Atemfrequenz, eventuell auftretende Cyanose und Dyspnoe, 
die 24stündige Harnmenge, oft in getrennter Tag- und Nachtmenge, 
und die Höhe des spezifischen Gewichts des Urins. 

Besonders bei kleineren Kindern lassen alle die erwähnten 
Vergleichsmethoden meist im Stich, da die nervösen Erregungs¬ 
erscheinungen dabei sehr viel stärker und störender in Erscheinung 
treten als bei der Blutdruckmessung. Abgesehen davon, daß z. B. 
das Aufsammeln des Urines bei Kindern unter 3 Jahren außer 
durch regelmäßigen Katheterismus oder Vorkleben von Auffange- 
gläschen so gut wie unmöglich ist. Daß bei den 5 Fällen der 
Tabelle 1 Nr. 27, 31, 32, 44, 60, wobei die Rückkehr der Pulszahl 
zur Norm nicht erfolgt ist, keine Herzinsufficienz vorliegt, muß 
man nach dem ganzen übrigen Verhalten des Herzens und nach 
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dem weiteren Krankheitsverlauf (unbehinderte völlige Genesung 
in kurzem ohne Herzmedikation) als ziemlich sicher annehmen. 
Auf diese Frage der Bewertung der anderen Methodiken werden 
wir später noch eingehen müssen. Wenn wir uns schon hier ein 
Urteil über die Wertung der anderen Methoden gegenüber der 
Blutdruck-Funktionsprüfung erlauben, so sollte hier nur die Aus¬ 
führbarkeit berührt werden. 

Haben wir uns zunächst mit dem Verhalten unveränderter 
Herzen mit normalem Blutdruck beschäftigt, so erhebt sich jetzt 
die Frage: wie verhalten sich Menschen mit einem Herzen, deren 
linker Ventrikel nicht dilatiert ist, deren Gefäßsystem aber im 
allgemeinen schon gewisse Veränderungen (Sklerose) aufweist, die 
eine Erhöhung des systolischen Druckes über die Norm (130 mm) 
hinaus bedingen, bei denen jedoch keinerlei Anzeichen einer In- 
sufficienz aufzufinden sind? Diese Frage beantworten die Ta¬ 
belle II 1—14 und die Kurve VI. Aus ihnen geht hervor, daß 
wir bei mäßig gesteigertem Blutdruck — bis 160 mm — stets ein 
weiteres Ansteigen des Drucks erwarten müssen und zwar von 
5—25 mm oder gelegentlich noch mehr. Bei noch höherem An¬ 
fangsdruck — 160 mm und mehr — wird des öfteren schon ein 
Gleichbleiben neben einer Steigerung beobachtet. Ganz ähnlich 
wie die Kurve VI verhält sich die Kurve VII (s. Tab. II 15—46), 
die die Arbeitsleistung von pathologisch veränderten Herzen (ins¬ 
besondere Dilatation und Hypertrophie des linken Ventrikel) an¬ 
zeigt. Auch hier sehen wir im allgemeinen bei mittelmäßig ge¬ 
steigertem Anfangsdrnck eine weitere Steigerung auftreten, aller¬ 
dings auch schon bei 140 mm gelegentlich einmal ein Gleichbleiben, 
von 170 mm Anfangsdruck an aber überwiegt entschieden das 
Gleichbleiben die Steigerung. Eine Senkung findet sich hier nie 
verzeichnet. Man wird also, um sich allgemein zu fassen, diese 
Regel aufstellen können: 

Bei einem Anfangsdruck von über 130—160 mm bei nicht, un¬ 
wesentlich oder auch stärker verändertem linkem Ventrikel und 
Gefäßsystem ist im allgemeinen Steigerung, bei 160—200 und mehr 
ein Gleichbleiben oder Steigerung zu verlangen. Keinesfalls darf 
aber eine Senkung auch nur um 5 mm ein treten. 

Wir haben uns bis jetzt damit begnügt, eine Zusammenstellung 
unserer Funktionsprüfungsresultate in der Form von Kurven vor¬ 
zunehmen. Es handelte sich dabei teils um gesunde, teils um 
pathologisch veränderte Herzen mit und ohne Beteiligung des Ge- 
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fäßsystems. Alle diese Herzen zeigten keine Spur einer nachweis¬ 
baren Insnfficienz. 

Wollen wir nun die Brauchbarkeit unserer Methode dartun, so 
müssen wir weiter ihre Verwendbarkeit an der Hand von Krank¬ 
heitsfällen erweisen. Da erschien es nun zunächst zweckmäßig, 
Fälle aus dem Gebiet der Infektionskrankheiten, insbesondere der 
Diphtherie zu wählen, bei denen das Herz einer mehr oder minder 
schweren Schädigung mit nachfolgender Restitutio ad integrum 
unterworfen ist. Dies sind die folgenden Fälle I—XXL Fall 
1—VII und XVI—XIX sind Diphtheriefälle, VIII und IX Scharlach¬ 
fälle, bei denen dasselbe gilt. Fall X, der zwar nicht ganz in dieselbe 
Reihe gehört, schien mir jedoch trotzdem passend zu sein, da es 
sich um eine sich reparierende Endo-Myokarditis bei Gelenkrheuma¬ 
tismus handelt. Die Fälle XI -XV, XX und XXI sind andere 
akute Infektionskrankheiten. 

Fall I. Walter Sch., 11 Jahre alt, Diphtherie, aufgenommen am 
24. Dezember. 

Am Herzen kein besonderer Befund. Messung am 27. Dezember 
ergibt RR 120/100; ohne Zeichen einer Myokarditis, funktionelle Herz¬ 
schwäche. 28. Dezember RR 115/90 ein ähnliches Resultat. Nunmehr 
Zulage von vier Koffeintabletten (0,2 Koffein). Am 29. Dezember 
RR 105/95, geringe Änderung zum Besseren. Jetzt Koffeininjektionen 
3 mal 0,2. 30. Dezember RR 105/85. 31. Dezember RR 95/95. 

2. Januar RR 95/85. Nunmehr kleine Mengen Digitoxin 3 mal 5 Tr. 
4. Januar RR 95/95 Einstellen auf gute Funktion. 6. Januar RR 95/95 
Absetzen des Digitoxins. Am 9. Januar, d. h. in der 3. Woche der 
Diphtherie, allmähliche Rückkehr zur Norm. 9. Januar RR 100/100. 
11. Januar RR 100/100. 

Fall II. Hedwig H., 21 Jahre, Diphtherie, aufgenommen am 
1. Januar. 

Kleiner 1. Ventrikel, leichte Anämie (50 °/ 0 Hb.). Messungen: 
6. Januar RR 105/95 Digitoxinzulage 3 mal 10 Tr. 9. Januar RR 110/100 
3 mal 15 Tr. Digitoxin. 11. Januar RR 100/80 statt Digitoxin Koffein 
3 mal 0,2. 14. Januar RR 105/110 Koffein abgesetzt. 16. Januar 

RR 105/105. 22. Januar 95/105. 

Auch hier wieder zu Beginn der Diphtherie Blutdrucksenkung, die 
trotz Herzmitteln zunächst noch bestehen bleibt, gegen Ende der 2. Krank¬ 
heitswoche allmählich Rückkehr zur Norm, in der 3. Woehe völlige Ein¬ 
stellung. Der im ganzen etwas niedrige Blutdruck ist auf die Skrofulöse 
ebenso wie auf das hypoplastische Herz zu beziehen. 

Fall III. Frieda M , 14 Jahre alt, Diphtherie, aufgenommen am 
29. November. 

In der 2. Woche beginnende Diphtherie-Myokarditis. Zählfunktion : 
72-88—80, 88—112—108, 80—100—06. Funktionsprüfung zu Be¬ 
ginn der 4. Woche RR 95/100 (unter Adrenalin und Koffein). Darauf 
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Absetzen des Adrenalins. Fnnktionspröfung in der 5. Woche RR 110 90. 
Zu Beginn der 6. Woche RR 105/100. 7. Woche auch ohne Koffein 

RR 95/100. Zählfunktion: 80 - 84—76, 76—92—76, 84—104—80. 
Patientin steht in der 7. Woche auf. Geheilt entlassen. 

Wir sehen in der 4. Woche unter Koffein und Adrenalin eine gute 
Funktion, in der 5. und 6. Woche unter Koffein allein Senkung beim Auf- 
stehen, in der 7. Woche ohne Koffein Einstellung zur Norm. Das 
klinische Bild paßt zu unserem Untersuchungsresultat; und dies wieder 
mit der Angabe Rolleston’s 1 ), daß die Senkung deB Blutdrucks bei 
Diphtherie sich oft noch bis in die 7. Woche verfolgen läßt. 

Fall IV. Luise D. ,24 Jahre, Diphtherie, aufgenommen am 7. März. 
Funktionsprüfung am Ende der 2. Woche RR 135/120, Puls 88. 
Keine Herzmittel. 25. März RR 140/125. Zählprüfung: 84—96—84. 

28. März RR 140/130. 31. März RR 115/125. Puls 80. Also in der 

4. Woche Einstellung zur Norm. 

Fall V. Anna K., 33 Jahre, Pleuritis The., Diphtherie. 
Zunächst an Pleuritis Tbc. behandelt. Ara 18. März Diphtherie. 
Keine Zeichen einer Myokarditis. 11. April vorgenommene Funktions¬ 
prüfung RR 110/110, Zählfunktion 84—100—84, 80—92—80. Am 

12. April erfolgt ein ganz leichtes Diphtberie-Recidiv mit nur sehr ge¬ 
ringer Störung des Allgemeinbefindens und ohne Temperaturanstieg. 
FunktionsprüfuDg am 17. April, also 5 Tage Bpäter RR 110/95. Keine 
nachweisbare, gröbere Insufficienz, nur leichte Pulsbeschleunigung, 96 
gegen 80—88 sonst. Am 21. April, also 10 Tage nach der leichten 
Neuerkrankung wieder RR 100/110. Wiedereinstellung ohne Medi¬ 
kamente. 

Fall VI. Anna M., 20 Jahre, Diphtherie, aufgenommen am 6. März. 
Am 20. März (nach 2 Wochen) RR 130/115, 76—74 — 76, keine 
gröberen Störungen. Am 25. März (Ende 3. Woche) RR 125/125, kein 
Medikament. 

Geheilt entlassen. 

Fall VII. Albert K., 16 Jahre, Diphtherie, aufgenommen am 
15. März. 

28. März (nach 2 Wochen) RR 130/115, 96—104—100. 3. April 

(Ende 3. Woche) RR 130/115, 96— 108—96. 5. April (Anfang 4. Woche) 
RR 140/135, 92-112—96. 7. April RR 135/125, 96—104—96. 

8. April RR 125/110. 10. April RR 125/115. 11. April RR 135/125. 

15. April (5. Woche) RR 130/125, 108—108—112. 

Urinmenge 900; 550 Tag, 350 Nacht. Spez. Gew. 1024. Auf 
Wunsch entlassen. Nicht ganz eingestellt. Am 2. Mai, also nach 
7 Wochen, nachdem Patient wieder gearbeitet hat, Nachuntersuchung: 
RR 130,130. 

Fall VIII. Max A., 18 Jahre, Scharlach, aufgenommen am 

29. Oktober. 

Funktionsprüfung am 23. November (in der 5. Woche) RR 95 85. 
1) Rolle s ton, The brit. Journ. of childr. diseas. 1911 Bd. 8, S. 433. 
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ohne Medikamente. 27. November RR 110/105 (Anfang 6. Woche). 
Skrofulöse, kleiner linker Ventrikel. 

Fall IX. Emma K., 16 Jahre, Scharlach, aufgenommen am 
29. Dezember. 

Am 29. Dezember RR 70/60. Puls 100, Temperatur 38°. Koffein- 
zolage. 18. Januar nach Abaetzen von Kofifein (in der 4. Woche) 
RR 110/110. Geheilt entlassen. Keine Störungen von seiten des 
Herzens aufgetreten. 

Fall X. Andreas K., 27 Jahre, lnsnfficientia valvulae aortae, 
Polyarthritis .rheumatica, aufgenommen am 1. März. 

Schwellung fast aller Extremitätengelenke; alter Aortenfehler. 
4. März Auftreten einer frischen Endo-Myokarditis. 7. März Funktions- 
pröfung (im Sitzen) RR 135/130. 18. März Gelenke sind abgeschwollen, 

Endokartitis im Ablaufen, RR 135/130 (im Sitzen), Urin 1200, Spez. 
Gew. 1026 unter Kofifein. 3. April RR 130/135 (im Sitzen) und 
10. April RR 115/120 (im Stehen) unter Kofifein (Tabletten) 3 mal 0,2. 
22. April RR 130/140 (im Stehen) 3 mal 0,1 Kofifein. Patient steht 
auf, gebt umher. Kofifein abgesetzt. 28. April Stiche in der Brust, 
Ödeme der Knöchel und Füße, offenbar wieder neue Dekompensation. 
RR 130/110. Weiterverlauf vgl. Fall 20 der mit Medikamenten be¬ 
handelten Herzen. (Derselbe Patient.) 

Fall XI. Elise K., 16 Jahre, Angina follicul., Gesichtserysipel, auf¬ 
genommen am 18. Mai. 

2. Juni, nach 16 Tagen RR 120/95, 76—88—72. 4. Juni, nach 
18 Tagen RR 110/95. 6. Juni, nach 20 Tagen RR 105/105. 7. Juni, 

nach 21 Tagen RR 120/120. 

Urinmenge immer zwischen 1200 und 1600. Nach anfänglicher In- 
sufficienz in der Rekonvalescenz schnelle Einstellung zur Norm. 

Fall XII. Paul Lt., 33 Jahre, Croupöse Pneumonie, aufgenommen 
am 9. Mai. 10. Mai RR 150/140 (im Sitzen), Temp. 39,2, Puls 120. 
19. Mai RR 130/125, Pneum. Erscheinungen im Abklingen, Digitoxin 
3 mal 10 Tr. 28. Mai RR 125/130 Digitalis ab. 

Patient geheilt entlassen. Einstellung zur Norm in der 3. Krank¬ 
heitswoche. 

Fall XIII. Louis T., 32 Jahre, Erysipel des Gesichts, aufge¬ 
nommen am 5. Mai. 

17. Mai RR 90/85. 19. Mai RR 105/95. 12. Mai RR 100/85. 

24. Mai RR 85/90. 26. Mai RR 90/95 ohne Medikamente. 

Am Ende der 2. Krankheitswoche deutliche InsufficienzerBcheinungen, 
die im Laufe der folgenden 14 Tage wieder völlig behoben sind. Gröbere 
Störungen des Kreislaufes treten nicht mehr auf. 

Fall XIV. Dr. J., 24 Jahre, sehr schweres Wandererysipel, das 
erst nach 2 1 / 8 Wochen zur Abheilung kommt. Zu Beginn besteht rela¬ 
tive Pulsverlangsamung, zuletzt dauernd etwas Pulsbeschleunigung. Viel 
nervöse Symptome vor und bei der Entlassung. Blutdruck 140/130. 
Schonung anempfohlen. Wiederuntersuchung nach 4 Wochen seit Be¬ 
ginn der Erkrankung. 11. Juni RR 140/140, 92—112—92 nach 1 
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ständiger Ruhe). 13. Juni Prüfung nach Bewegung ( 1 / 2 stündliches Vm- 
hergehen) RR 140/130, nach V 2 Stunde Ruhe wieder RR 145/145. 
26. Juni Patient ist die Treppen schnell gestiegen, atmet hastig und 
vertieft RR 160/140. Darauf Ruhelage 1 Stunde, RR 150/140. Weitere 
5 Standen Ruhe, RR 135/145. 

Ein an und für sich etwas labiles Herz, das die Folgen der In¬ 
fektion noch längere Zeit zeigt. In fast klassischer Weise wird nun der 
Einfluß von Anstrengung und Ruhe auf ein solches toxisch beeinflußtes 
Herz demonstriert. 

Fall XV. Friedrich F., 63 Jahre, Erysipel. 

Herz nach rechts verbreitert, von Brustbeinmitte 5 cm, Emphysem. 
Periphere Arteriosklerose und Dämpfung über dem Brustbein. Zweiter 
Aortenton akzentuiert. Zuerst wegen allgemeiner Beschwerden (Arterio¬ 
sklerose!) behandelt, zuweilen Anfälle von Dyspnoe. Aufgenommen am 
26. November. Am 28. Dezember RR 125/130. Anfang Januar Ge¬ 
sichtserysipel, RR 110/100. Das Erysipel heilt ab, rezidiviert jedoch 
sogleich wieder. Während dieser ganzen Periode dauernd negative 
Funktionsprüfung trotz wiederholter Injektionen von V 2 mg Strophantin, 
z. B. am 21. Januar RR 105/85, 25. Januar RR 90/80. Erst am 
10. Februar ist die erste positive Funktionsprüfung wieder zu erzielen, 
RR 120/115, nachdem das Erysipelrecidiv am 28. Januar abgeheilt ist 
und noch zwei weitere Strophantininjektionen von s / 4 und 1 mg ge¬ 
geben sind. Das Herz ist wieder ganz leistungsfähig; Patient hat nach 
sechs Kniebeugen Beschleunigung des Pulses um acht Schläge, Rückkehr 
zur Norm nach 2 Minuten. 

Wir gewannen den Eindruck, als ob die rechte Strophantinwirkung 
erst durch die Kumulation erzielt sei. Dazu kommt allerdings, daß das 
Herz nunmehr unbeeinflußt durch Temperatur und Infektion blieb. 

Vgl. zu obigen Fällen auch noch Fall 17 der mit Medikamenten 
behandelten Fälle (s. unten): Friedrich E., Pneumonie, und Fall 24 der¬ 
selben Fälle: Heinrich B., Influenza. 

Fall XVI. Else G., 13 Jahre, Diphtherie. 

Herz in normalen Grenzen. Puls regelmäßig. Bei der Aufnahme am 
4. Juli RR 120 105. Nach Abklingen der diphtherischen Erscheinungen 
am 18. Juli, also nach etwa 2 Wochen, RR 115 115. 

Herzmedikamente wurden nicht gegeben. Die Einstellung der 
Funktionsprüfung entspricht der normalen Erholung eines gesunden 
Herzens nach der Di-Infektion. 

Fall XVII. Jenny V., 7 Jahre, Diphtherie. 

Herz normal. Puls regelmäßig. Bei der Aufnahme am 2. Juli 
RR 115 100. Am 1). Juli, nach Abstoßen der Beläge, RR 95 105. 
Messung ain 22. Juli (Kode der 3. Krankheitswoche) RR 105/115. 

Herzmedikamente auch hier nicht gegeben. 

Fall XVIII. Richard A., 3 Jahre, Diphtherie. 

Herz o. B. Bei der Aufnahme am 2. Juli RR 100/95, am 7. Juli 
RR 100 100, am 16. Juli RR 75 80. Die erste und zweite Woche 
wurde Koffein 2:10 3 mal 15 Tr. gegeben. 
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Die Senkung des systolischen Anfangsdruckes in der 3. Woche ist 
wohl als Einstellung zur Norm, der für das 3jährige Kind zu hohe 
Druck von 100 mm bei der ersten Messung vielleicht als Erregungs¬ 
erscheinung zu deuten, bei der zweiten wohl als Koffeinwirkung. 

Fall XIX. Hedwig M., 18 Jahre, Diphtherie, aufgenomraen am 
12. Juni. 

Herz in normalen Grenzen. Anämisches Geräusch an der Spitze. 
28. Juni RR 120/105. 30. Juni RR 120/105. 1. Juli RR 110/105. 

2. Juli RR 110/120. 

Keine Herzmittel gegeben. Natürliche Einstellung zur Norm in 
der 3. Krankheitswoche. 

Fall XX. Heinrich M., 44 Jahre. Herz leicht nach rechts ver¬ 
breitert (5 cm von der Brustbein mitte). Keinerlei Insufficienzerschei- 
nungen. Aufgenommen am 3. Juni wegen Pyelitis durch Staphylokokken 
und hakt. Coli. Am 5. Juni RR 110/80. Temp. zwischen 38 und 39°. 
Am 28. Juni RR 130/130. Seit 14 Tagen entfiebert. 

Keine Herzmittel gegeben. 

Unter Einwirkung der fieberhaften Infektion Senkung des systoli¬ 
schen Anfangsdruckes und negativer Ausfall der Funktionsprüfung; 
nach Abklingen des fieberhaft-eitrigen Prozesses Ansteigen des Druckes 
auf normale Höhe (44 Jahre!) und positiver Ausfall der Funktions¬ 
prüfung. 

Fall XXL Erich S., 16 Jahre, Influenza, Skrofulöse. Am 16. Jul» 
mit typischen Influenzaerscheinungen aufgenommen. RR 100/90. Zähl- 
funktion 56—64 — 64. 24. Juli: Die Influenzaerscheinungen klingen ab, 

RR 100/100. 28. Juli RR 80/85. 29. Juli RR 85/95. 

Vom 17. — 24. Juli 3 mal 0,2 g Koffein in Tabletten. Gröbere In- 
sufficienzerscheinungen fehlten. 

Geheilt entlassen. 

Alle diese Fälle zeigen zunächst ein von unserer aufgestellten 
Norm abweichendes Verhalten, das wir nach dem Vorausgehenden 
als pathologisch bezeichnen müssen. Gegen Ende der Infektion 
sehen wir dann wieder die uns bekannten Verhältnisse für normal 
funktionierende Herzen auftreten. Daß es sich hierbei nicht um 
zufällige Resultate handeln kann, dagegen spricht die zu große 
Gleichmäßigkeit bei einer Zahl von 21 Fällen und der Umstand, 
daß es gerade beim Ablauf der Infektion wieder zur normalen 
Einstellung kommt 

Unsere nächste Aufgabe muß nun sein, letal verlaufene Fälle 
zu betrachten und zu sehen, ob hier während des Lebens Insuf- 
ficienzerscheinungen am Herzen nach unserer Methode nachweisbar 
waren. Betrachten wir daraufhin die folgenden Fälle etwas näher. 
Aus den Krankengeschichten ist das Nötigste ganz kurz angeführt, 
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Pall 1. Eduard G., 68 Jahre, 21. November bis 15. Dezember; 
wieder aufgenommen vom 20. Dezember bis 15. Januar. Diagnose: 
Arteriosklerotische Herzinsufficienz. 

Herzmaße: 6,5 MR, 10,5 ML; Bystolisches Geräusch über der 
Aorta. Pulsu8 differens. 14. Dezember RR 165/185. 20. Dezember 

RR 165/140. Meist Bradykardie: 56—60 Pulse in der Minute. Digi¬ 
toxin sowie Koffein und Adrenalin ohne Effekt. 

Wir Behen 1 Monat lang den Patienten sich in erträglichem Zu¬ 
stand halten. Die Funktionsprüfung ergibt zunächst Werte eines suf¬ 
fizienten Herzens. Patient wird in leidlichem Zustand entlassen. Wenige 
Tage später kommt er wieder. Der Zustand hat sich wesentlich ver¬ 
schlechtert, es besteht Dyspnoe, Unruhe, Neigung zu Pulsverlangsamung. 
Die Funktionsprüfung zeigt eine Senkung um 25 mm. Digitoxin und 
Koffein-Adrenalin bleiben ohne nachweisbaren Effekt. 15 Tage nach 
der Aufnahme Exitus let. 

Fall 2. Anna 8., 39 Jahre, 26. Februar bis 18. März. Diagnose: 
Herzinsufficienz bei Dilatatio cordis. Bei der Aufnahme: Ödeme der 
unteren Extremitäten, Ascites, Hydrothorax, Stauungsnieren. Gute 
Reaktion auf Digitoxin: Urin steigt von 750 auf 2500 ccm. Dann 
wieder Verschlechterung. Urinmenge sinkt auf 250, Puls 60. 5. März 
RR 145/155. 12. März RR 160/130, 72—84—76. 

Die 39 jährige Frau kommt mit Zeichen völliger Dekompensation, 
das Herz erholt sich, Urinmenge nimmt stark zu, Ödeme schwinden. 
Funktionsprüfung gibt jetzt normale Werte (5. März). Dann sehen wir 
eine plötzliche Verschlechterung aufbreten, Urinmenge nimmt rapide ab, 
Neigung zu Pulsverlangsamung, Funktionsprüfung gibt eine Senkung um 
30 mm (12. März). 5 Tage später Exitus let. 

Fall 3. Katharina Sch., 72 Jahre, 6.—30. Januar. Diagnose: 
Emphysem, arteriosklerotische Herzinsufficienz. 

Herz 6,5:10 cm. Dumpfe, leise, unreine Töne. Puls klein und 
beschleunigt. Urinmenge steigt schnell von 750 auf 1000. 30. Januar 

RR 210/220. Entlassung. Wiederaufnahme am 22. Februar. Dyspnoe, 
RR 160/150. Urin 750 ccm. Zunächst Digitaliswirkung: Urinmenge 
steigt auf 1000, dann wieder Absinken der Urinmenge auf 350 — 400 ccm. 
14. März Exitus let. 

Ähnlich wie Fall 1. Zunächst Erholung des insuffizienten Herzens. 
Entlassung. Nach 3 Wochen Neuaufnahme wieder mit Dyspnoe und 
Cyanose. Diesmal Funktionsprüfung pathologisch. Nur vorübergehende 
Digitoxin Wirkung. Exitus. 

Fall 4. Luise H., 78 Jahre, Emphysem, Arteriosklerose. 5. Fe¬ 
bruar bis 2. März Dyspnoe, Cyanose. 

Herz 5,5:10 cm. Puls 100. 13. Februar RR 160/146. 20. Fe¬ 

bruar RR 115/90 nach Natr. nitrosum-Medikation. Natr. nitr. nun ausge¬ 
setzt, Digitoxin 3 mal 15 Tr. 24. Februar RR 80/70. 2. März Exitus. 

Dauernder negativer Ausfall der Funktionsprüfung; keine Reaktion 
auf Herzmittel. 

Bemerkenswert ist das Sinken des systolisohen Druckes überhaupt, 
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auch trotz Digitoxin und sein Parallelismus mit dem Sinken des Blut¬ 
drucks beim Aufstehen. Beide Methoden würden in solchem Fall als 
gleichwertig anzusehen sein. 

Fall 5. Theodor W., 51 Jahre, Aortitis luetica. 

Herz 8:18 cm, lautes systolisches und diastolisches Geräusch über 
der Aorta. Allgemeiner Hydrops und Stauungsorgane. RR 190/170 
(im Sitzen). Gute Reaktion auf Herzmittel, Schwund der Ödeme usw. 
Plötzlicher Exitus beim Aufstehen (nachts, spontan). 

Schon im Sitzen stärkere Blutdrucksenkung. Daß trotz guter Re¬ 
aktion auf Herzmittel das Herz nicht einigermaßen größeren Anstren¬ 
gungen gewachsen war, zeigt der Exitus beim Aufstehen. 

Fall 6. Otto M., 62 Jahre, Emphysem, Arteriosklerose, aufge- 
nommen am 3. Januar. 

Herz 4,5:12 cm. Massive Dämpfung über dem Sternum. Anfalle 
von Dyspnoe. 15. Januar RR 120/90. Trotz Digitoxin und Koffein 
stets Senkung, z. B. RR 110/85, 100/75, auch nach Strophantin keine 
Änderung, 120/85. 14. Februar RR 110/80. 18. Februar ins Alters¬ 

heim verlegt. Anfang März Exitus berichtet. 

Auch hier wieder ein Herz, das trotz aller möglichen Excitantien 
keinen normalen Wert aufbringt. Mit negativer Funktionsprüfung ins 
Altersheim verlegt. 1 Monat später Exitus let. 

Bemerkenswert ist die völlige Unbeweglichkeit des Herzens, das 
dauernd dieselbe Senkung aufweist. Da wir uns nicht für berechtigt 
hielten, aus diesem einen Symptom einen Grund zu dauernder Anstalts¬ 
behandlung abzuleiten, verlegten wir Patient ins Altersheim. Wir werden 
in Zukunft gut tun, solche Herzen als äußerst gefährdet auzusehen. 

Fall 7. Emil E., 24 Jahre, Morbus Addison. 

Herz 4,5:8 cm. 28. Dezember RR 115/100. 10. Februar 

RR 105/80. 20. Februar Exitus let. 

Fall 8. Auguste W., 37 Jahre, Lungentuberkulose. 

Herz zu klein und nach links verzogen 3:9,5 cm, systolisches Ge¬ 
räusch an der Spitze, klappender zweiter Pulmonalton. Puls dauernd 
klein und beschleunigt. Bei der Aufnahme RR 95/100, nach 4 Wochen 
RR 105/115, nach 6 Wochen RR 115/100, nach 11 Wochen RR 95/90, 
nach 15 Wochen Exitus let. 

Herzmittel ohne Einfluß. In den letzten Wochen Ödeme. 

Fall 7 und 8 sind Tuberkuloseherzen, die ja im allgemeinen sehr 
wenig auf Herzmittel reagieren, sobald die tuberkulöse Erkrankung 
weiter vorgeschritten ist. Bemerkenswert ist, daß nach der Funktions¬ 
prüfung das Herz der Phthisica Nr. 8 erst von der 6. Woche ab, dann 
aber Btändig insuffizient ist, während der Herzmuskel des Addison von 
vornherein, wie alle anderen Muskeln, leistungsunfähig ist. 

Fall 9. Elise M., 71 Jahre, Arteriosklerose, aufgenoramen am 
11. Februar. 

Herz 6:10 cm; leise, dumpfe Töne, Dämpfung über dem Sternum. 
Voller, gespannter Puls. 13. Februar RR 160 155. Urinmenge Tag 300, 
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Nacht 250 ccm. 14. Februar Tag 250, Nacht 250 ccm Urin. 23. Fe¬ 
bruar Apoplexie. 24. Februar Exitus let. 

Hier zeigt nur die Funktiousprüfung neben der Untersuchung des 
Harns die Labilität des Herzens an. Der Tod tritt infolge einer Apo¬ 
plexie ein. Doch handelte es sich um keine übermäßige schwere 
Blutung, wie die Autopsie ergab; vielleicht hätte ein besseres Herz den 
Shock überwunden. 

Fall 10. Karl M., 32 Jahre, Lungentuberkulose. 

Herz 5:11 cm. Leise Töne. RR 120/100. Zäblprüfung 97 —108 
—96. Keine Erscheinungen der Herzinsufficienz. Nach 14 Tagen 
Exitus unter Erscheinungen plötzlicher Herzinsufficienz. 

In diesem Falle deutete zunächst nichts im klinischen Bilde auf 
eine vorhandene Herzschwäche. Nur die Funktionsprüfung zeigt nega¬ 
tives Verhalten; es erfolgt nach 14 Tagen der Exitus und zwar nicht 
unmittelbar durch die Ausdehnung der Tuberkulose der Lunge, sondern 
es ist ein ausgesprochener Herztod. 

Fall 11. Wilhelm R., 72 Jahre, aufgenommen am 29. Mai. 

Herz beiderseits vergrößert, 5: 10,5 cm. Sehr leise Töne. Diffuser 
Katarrh über der Lunge. Keine Herzfehlerzellen. 29. Mai RR 100/105, 
Puls 96 bei 37° Temp. 3. Juni RR 80/70, Puls 72. Auf Grund der 
Senkung des Blutdruckes, obwohl sonst keine sicheren Zeichen einer 
Herzinsufficienz Vorlagen, 3mal 0,2 g Koffein. Kein Effekt. Am 
13. Juni RR 95/60. Am 17. Juni, 4 Tage danach, plötzlicher Herztod. 

Die drohende Herzinsufficienz hat sich in diesem Falle durch die 
immer stärker negative Werte zeigende Funktionsprüfung erkennen lassen. 

Fall 12. Karl R., 72 Jahre, aufgenommen am 20. Juni. 

Leichte Ödeme an den Unterschenkeln; Starker Ikterus. Herz 
vergrößert, 5,5:11 cm. Puls klein und beschleunigt, regelmäßig; 112. 
RR 130/100. Urinmenge 600 ccm, spez. Gew. 1023. Koffein und 
Strophantin beeinflussen den Zustand nicht. Am 1. Juli tritt der Exitus 
ein, nachdem vorher der Puls noch stark inäqual und irregulär ge¬ 
worden war. 

Die Sektion ergab ein Carcinom der Gallengänge als mittelbare 
Ursache der Herzschwäche. 

Die Herzfunktionsprüfung hat auch hier von Anfang an durch ihre 
negativen Werte auf die Herzschwäche hingewiesen, obwohl der Puls 
dieselbe nicht sicher erkennen ließ. 

Fall 13. Heinrich B., 82 Jahre, Arteriosklerose. 

Starke Herzhypertropbie nach links (12,5 cm). Geringe Ödeme 
an den Beinen. Sonst keine Zeichen der Herzinsufficienz. RR 175/170 
tim Sitzen). 

8 Tage später muß Patient wegen Erregungszuständen auf der Basis 
der Hirnarteriosklerose auf die psychiatrische Abteilung verlegt werden. 
Von dort, unbekannt wann, entlassen, kommt er 3 Monate nach der 
Erstaufnahme abermals in unsere Krankenanstalt. 

Nunmehr ausgesprochenste Insufficienzerscheinungen: starke Ödeme, 
Stauungsascites, Hydrothorax. Puls jedoch äqual, so daß Blutdruck- 
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Funktionsprüfung möglich ist, RR 205/175 (im Sitzen). Am folgenden 
Tag Exitus let. 

Ein weiterer Beweis, wie wichtig die Bewertung der pathologischen 
Senkung des Blutdrucks, besonders bei der geringen Anstrengung des 
Aufsitzens, für die Beurteilung der Herzkraft ist. 

Fall 14. Gertrud P., 19 Jahre, Lungentuberkulose, aufgenoramen 
am 5. Februar. 

Kleiner linker Ventrikel. Bis zum Juli nie Zeichen der Herz¬ 
schwäche. Puls stets gut. Am 2. Juli RR 90/80. Koffeintabletten 
und -Injektionen bringen keine Änderung. Funktionsprüfung dauernd 
negativ. Daneben keine gröberen Zeichen der Insufflcienz. Erst in der 
folgenden Woche treten Ödeme an den Unterschenkeln auf, wird der 
Puls klein, inäqual und sehr stark beschleunigt. Mitte Juli Exitus let. 

Fall 15. Max H., 45 Jahre, Lungentuberkulose. 

Kleiner linker Ventrikel (8 cm). Einziges Zeichen etwaiger Herz¬ 
schwäche, starke Pulsbeschleunigung, 110—120 Schläge in der Minute, 
Rß 145/135. Durch Strophantin unbeeinflußt. 8 Tage später Exitus let. 
Die nicht durch Herzmittel ausgleichbare Blutdrucksenkung wies trotz 
wenig ausgesprochener sonstiger Insufficienzerscheinungen auf mangelnde 
Leistung des Herzens. 

Die nun folgenden Krankengeschichten behandeln solche Fälle, 
die meist mit auch durch andere Methoden festgestellter Dekompen¬ 
sation aufgenommen, dann mit Herzmitteln behandelt wurden, und 
bei denen ein Exitus nicht erfolgte. 

Fall 1. Marie M., 48 Jahre, Mitralinsufficienz. 

Aufgenommen mit P. irreg. perpetuus und starker Dyspnoe. Gute 
Reaktion auf Digitalis. Nach 10 Tagen Zeichen der Herzschwäche ver¬ 
schwunden. RR 90/100, nach 14 Tagen RR 120/125. Urinmenge 
800—1000 ccm. 

Mit der klinisch beobachteten Kompensation stimmt der sich zur 
Norm einstellende Blutdruck und der positive Ausfall der Funktions¬ 
prüfung gut überein. 

Fall 2. Gustav Sch., 48 Jahre., Aorteninsufficienz, typ. Befund. 
Erstaufnahme 7.—18. Juli. 

RR 115/130. Urinmenge 1000 ccm. Wiederaufnahme am 17. Ok¬ 
tober. Stauungskatarrh der Lungen, Herzfehlerzellen, Ödeme. Urin¬ 
menge 700 ccm. Gute Reaktion auf Digitoxin. Am 31. Oktober 
RR 130/140. Am 5. und 10. November RR 135/145. Die Stauungs¬ 
erscheinungen sind zurückgegangen. Urin meist 1000—1500 ccm. Be- 
schwerdefrei, ohne objektiv nachweisbare Störungen. Entlassen. 

Bei der Erstaufnahme trotz starker Veränderung des Herzens keine 
nachweisbare Insufficienz. Blutdruck-Funktionsprüfung zeigt normalen 
Wert. Bei der Wiederaufnahme, 3 Monate später, deutliche Zeichen 
der Dekompensation, Stauung im kleinen Kreislauf, Ödeme der Beine usw. 
Puls ist irregulär, inäqual; Funktionsprüfung zunächst nicht möglich, 
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Nach Digitaliseinwirkung gute Diurese, Schwinden der Ödeme, Funktions¬ 
prüfung zeigt dann dauernd normalen Wert. 

Fall 3. August K., 48 Jahre, Arteriosklerotische Herzinsufficienz ; 
Emphysem. Erstaufnahme 25. Januar bis 3. Februar. 

Herz 5,5:11,5. Dämpfung über dem Brustbein. Puls stark be¬ 
schleunigt, inäqual, sehr klein. Cyanose, Dyspnoe. Sogleich bei der 
Aufnahme Injektion von 1 mg Strophantin. Die Erscheinungen der 
Dekompensation bessern sich rasch. Am 31. Januar RR 105/105. 

Wiederaufnahme am 25. März. Wieder sich schnell bessernde 
Herzschwäche. Messung kann nicht erfolgen, da Patient wegen äußerer 
Umstände am 27. März schon wieder entlassen werden muß. 

Hier handelt es sich offenbar um ein labiles, immer an der Grenze 
der Leistungsfähigkeit stehendes Herz, das schnell auf Herzmittel reagiert. 
Der Blutdruck ist im ganzen auffällig niedrig. Die Funktionsprüfung 
zeigt auch hier die schnell eingetretene Erholung bei der ersten Auf¬ 
nahme an. 

Fall 4. Friedrich M., 58 Jahre, Mitralstenose, typischer Befund. 
Aufgenommen am 20. Februar mit Ödemen beider Unterschenkel, Cyanose 
und Dyspnoe. Bereits am 21. Februar RR 110/120 unter Digitalis. 
Funktionsprüfung bleibt von da an normal. Ödeme schwinden schnell, 
Urinmenge steigt rasch auf 1500—2000 ccm. Zählfunktionsprüfung 
am 23. Februar 120—132—112. 

Ein schnell auf Herzmittel reagierendes Herz. Schon am 2. Tage 
auffallenderweise positiver Ausfall der Funktionsprüfung trotz noch vor¬ 
handener Ödeme und Cyanose. Die Zählfunktion zeigt dieselben posi¬ 
tiven Werte — also weniger eine Insufficienz des linken als des rechten 
Herzens. Die Prognose war übrigens sehr gut, die Erscheinungen der 
Stauung gingen schnell zurück. (Folge des guten linken Ventrikels?) 

Fall 5. Franz F., 57 Jahre, Nephritis chron. parench. 

Herz 5,5:18 cm, akzentuierter zweiter Aortenton, Puls regelmäßig, 
Ödeme an den Beinen. 1. Tag RR 240/235 (im Sitzen). 3 mal eine 
Injektion Koffein 0,4 g, Urin 350 ccm, spez. Gew. 1032. 2. Tag 
RR 170/180 (im Sitzen). 3. Tag RR 170/180, Koffein abgesetzt. 
6. Tag RR 180/185 (im Sitzen). 8. Tag RR 145/150 (im Stehen). 
Urinmenge 1500 ccm. 

Bei chron. parench. Nephritis zunächst leichte Herzinsufficienz. 
Schnelle Einstellung unter Koffein. Beweis neben der Funktionsprüfung 
schnelles Steigen der Harnmenge, Einstellen des systolischen Druckes zur 
Norm, Zurückgehen der Ödeme (ein Teil allerdings wohl als nephritisch 
aufzufassen), Hochdruckstauung? 

Fall 6. Martha G., 28 Jahre, Kyphoskoliose. 

Erweiterung des rechten Herzens (5,5 cm MR). Aufgenommen am 
17. November mit Cyanose und Atemnot. Puls beschleunigt, irregulär. 
Urinmenge 800—1000 ccm. 24. November RR 140/140. Digitalis¬ 
zulage. 22. Dezember RR 90 90. 29. Dezember RR 115/110. Digi¬ 

talis abgesetzt. Cyanose, Dyspnoe sind verschwunden, Puls ist lang¬ 
samer, voll, regelmäßig. Später beschwerdefrei entlassen. 
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Unter Digitalis ein Absinken des erhöhten Blutdruckes (Hochdruck¬ 
stauung). Der linke Ventrikel zeigt von Anfang an positive Funktions¬ 
prüfung. Es dürfte sich hier fast lediglich um Insufficienz des rechten 
Herzens gehandelt haben. Beachtenswert dabei ist, daß die Funktions¬ 
prüfung unter hohem wie niedrigem Anfangsdruck immer die von uns 
festgelegten Werte der suffizienten Herzen zeigt. 

Fall 7. Josef R., 70 Jahre, Hemiplegie, Arteriosklerose. 

Herz vergrößert und nach links verzogen. Bei der Aufnahme 
irregulär-inäqual er Puls, Dyspnoe, Unruhe. Die Erscheinungen der 
Hemiplegie bilden sich zurück, der Puls wird regelmäßig, kräftiger. 
Nach 6 Wochen RR 135/105. Zählfunktionsprüfung 68—76—68. 
Diurese ausreichend, Nachtmenge übertrifft nicht sehr die Tagesmenge. 
Nach einstündigem Aufstehen wird der Puls sogleich wieder irregulär- 
inäqual wie zu Beginn. 

In diesem Falle sehen wir ein Herz, das sich klinisch scheinbar 
völlig erholt hat, in Bettruhe ist die Diurese gut, die Zählprüfung stimmt, 
nur die Urinnachtmenge ist meist etwas größer als die Tagesmenge. 
Die Funktionsprüfung zeigt starke Infufficienz. Wir ließen den Patient 
dennoch aufstehen, weil uns dies allein kein genügender Grund schien, 
den sonst sich wohlbefindenden Patienten dauernd im Bett zu halten. 
Jedoch nach dem Aufstehen wurde der Puls sofort wieder irregulär und 
inäqual, wie bei der Aufnahme: Beweis dafür, daß das Herz noch 
keineswegs stärkeren Anforderungen gewachsen war. Patient hat trotz¬ 
dem die Anstalt verlassen, das weitere Schicksal ist leider unbekannt. 

Fall 8. Luise F., 68 Jahre, Dysbasia angiosclerotica. 

Herz vergrößert, 6:12 cm; Puls beschleunigt 90 —108. Nach 
3 Tagen Bettruhe RR 180/145, gute Diurese, Zulage von 3 mal 
5 Tropfen Tinct. Digitalis. Nach 1 Woche RR 170/170. Patientin steht 
auf. Nach abermals 1 Woche RR 175/160. Der vorher eingestellte 
Puls (76—80) wieder stärker beschleunigt. Mit Digitoxinmedikation in 
befriedigendem Zustande entlassen, ohne daß jedoch dauernd positive 
Funktionsprüfung erzielt wurde. 

Hier bandelt es sich um ein nicht mehr dauernd zu kom¬ 
pensierendes Herz. Bemerkenswert die positive Funktion nach Bett¬ 
ruhe und Digitalis, die wieder auftretende Insufficienz nach Aufsein. 

Fall 9. Christian Sch., Cor 5:10 cm. 

Bei der Aufnahme Cheyne - Stokes-Atemtypus angedeutet. Puls 
sehr klein, leicht inäqual, Funktionsprüfung jedoch möglich: RR 100/85 
(im 8itzen). Strophantin 0,5 mg. 3 Tage später Puls gebessert, kein 
Cheyne-Stokes mehr. RR 90/125, 1 Woche danach RR 110/115. 
Patient steht dann auf. Stetes Wohlbefinden. Keine Zeichen einer 
Insufficienz. Entlassen. Neben dem Positivwerden der Funktions¬ 
prüfung Steigen des systolischen Anfangsdruckes. 

Fall 10. Marie O., 69 Jahre, schon häufig wegen Emphysem und 
arteriosklerotischer Herzinsufficienz behandelt. 

Wieder aufgenommen am 19. Mai mit starken Ödemen an Füßen 
und Unterschenkeln, Inäqualitäten und Irregularitäten des Pulses, starker 
Dyspnoe und Cyanose. Nach wiederholten Strophantininjektionen Rück- 
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gang der Stauungserscheinungen, Puls wieder regelmäßig, äqual. 
RR 115/115. Nach 14 Tagen, an denen Patient anfgewesen ist, 
RR 110/105. 

Fall 11. Sophie K., 50 Jahre, aufgenommen 15. Mai mit leichten 
Odemen, Emphysem, Arteriosklerose. 

Herz stärker vergrößert, 5 : 13,5 cm. Leise Herztöne, unreiner erster 
Ton über der Aorta. Puls verlangsamt, klein. Diffuser Katarrh über 
der Lunge. Rechts hinten unten klingendes Rasseln. 19. Mai Funktions¬ 
prüfung, RR 100/105 (im Sitzen); Ipecacuanha und Jod. 20. Mai 
RR 85/80, Jod abgesetzt, 3 mal 0,2 Koffein zugelegt. Am nächsten Tag 
RR 85/90. Von da an dauerndes Positivbleiben der Funktionsprüfnng 
(RR 100/110 z. B.). Bei diffuser Bronchitis mit bronchopneumonischen 
Herden zunächst ein sufficientes Herz (5 mm Steigerung im Sitzen). 
Unter Jodzulage erfolgt alsbald deutliche Insufficienz, die nach Absetzen 
des Jods und Zulage von Koffein wieder verschwindet, um nicht wieder 
aufzutreten. Patientin war inzwischen entfiebert, die Bronchitis sehr 
zurückgegangen. 

Fall 12. Paul H., 48 Jahre. Leichte Knöchelödeme, vergrößertes 
Herz 5,5:10,5 cm (Emphysem, Arteriosklerose). 

Puls bei der Aufnahme stark beschleunigt (112 bei37,9°) RR145/115. 
Nach einigen Koffeininjektionen RR 110/120 (nach 4 Tagen), Puls¬ 
frequenz 72. Ödeme verschwunden. Die Einstellung des Blutdrucks 
geht einher mit dem gleichzeitigen Verschwinden des Knöchelödems und 
der Einstellung auf normale Pulsfrequenz. 

Fall 13. Luise O., 59 Jahre, Herz 5,5:12,5 ein. Atembeschwerden, 
Stiche in Brust und Rücken, systolisches Geräusch über der Aorta. 
Hoher, gespannter Puls, Ascites, geringe Ödeme der Unterschenkel. 

Funktionsprüfung am 2. Tag RR 150/140. Urinmenge 750, spez. 
Gew. 1020, Puls 92. Koffeininjektion 3 mal 0,4 g. Nach 4 Tagen 
RR 165/180. Pulfrequenz 80. Urinmenge 1750. Spez. Gew. 1020, 
An den folgenden Tagen Urin 1200, 1100, spez. Gew. 1016 (ohne 
Koffein), Ödeme verschwunden. Brust- und Baucherguß erweisen sich 
als entzündlich (Tuberkulose), doch spricht die geringe Urinmenge, die 
leichten Ödeme der Unterschenkel, die später verschwinden, das erhöhte 
spezifische Gewicht des Harns für eine Herzinsufficienz. Nach Koffein 
Schwinden aller dieser Symptome und Umkehr des Ausfalls der Funktions¬ 
prüfung. 

Fall 14. Friederike G., 40 Jahre, Asthma bronchiale. Herz 
5:9,5 cm. Leise, dumpfe Töne, akzentuierter zweiter Pulmonalton. 
Aufgenommen 10. April. 

12. April Funktionsprüfung, RR 90 95, 80 — 92—72. Jetzt 3 mal 
ein Eßlöffel Natr. jodat. 6 : 200. 24. April RR 95/90. Puls 92. Jod ab. 

30. April RR 100 105. Nach Jodmedikation Pulsbeschleunigung und 
Negativwerden der Funktionsprüfung. Nach Aussetzen von Jod sogleich 
wieder positive Funktionsprüfung bei Steigen des systolischen Druckes 
überhaupt. 
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Fall 15. Marie M., 62 Jahre, Arteriosklerose. 

Bei der Aufoahme BR 150/150. 3 Wochen Jodmedikation: 

REt 160/145. Patientin mußte dann wegen Erregungszuständen nach 
der psychiatrischen Abteilung verlegt werden, so daß hier nach Absätzen 
von Jod die voraassichtliche Erholung nicht mehr festgestellt werden 
konnte. 

Fall 16. Clara F., 57 Jahre, starke Hirnarteriosklerose, völlig 
desorientiert, erregt. Aufgenommen 13. Januar. 

Herz beiderseits stark vergrößert, akzentuierte zweite Töne an der 
Basis, AnB8cheidnng von hyalinen und granulierten Zylindern — aber 
kein Anhalt für Urämie. Leichte Ödeme an den Unterschenkeln, Puls 
Btark gespannt, Dyspnoe. BR 205/165, Zählpr. 76—80—80. Urin* 
menge 900, spez. Qew. 1012. Aderlaß von 150 ccm, 3 Tage später 
RR 225/225, 80—88—88. Jetzt Jod und Natr. nitr., 1 Woche Bpäter 
RR 185/185. Urin jetzt frei, Ödeme verschwunden. 

Patientin hält sich dann auf diesem Status. Blutdruck-Funktious- 
prfifung in der nächsten Zeit immer gleich positiv, Blutdruck gleich 
hoch. Am 23. März, d. h. 2 Monate nach der Aufnahme, leichter apo- 
plektischer Insult mit Lähmungserscheinungen auf der linken Körper* 
Seite. Jetzt RR 190/165! Nachdem sich die Erscheinungen im Laufe 
der nächsten Wochen ganz verloren haben, RR 200/210. NB. Jod 
im Februar schon abgesetzt. Wir sehen also einmal bei einem 
kurzen arteriosklerotischen Verwirrungszustand (bei der Aufnahme), der 
mit gewissen, auch klinisch deutlichen Insufficienzerscheinungen des 
Herzens einhergeht, negative Funktionsprüfung; nach Abklingen der Er¬ 
scheinungen, (nach Aderlaß) Einstellung zur Norm. Der Aderlaß hat hier 
wie ein Herzmedikament gewirkt, eine Wirkung, die ja bekannt ist. 
Bemerkenswert ist ferner, daß bei dem nachfolgenden apoplektischen In¬ 
sult vorübergehend wieder negative Funktionsprüfung eintritt. Andere 
klinische Insufficienzerscbeinungen fehlten. (Vgl. Fall 9 der Fälle mit 
letalem Ausgang.) 

Fall 17. Friedrich E., 18 Jahre. Aufgenommen am 2. April. 
Pneumonie des rechten Unterlappens. Starke Cyanose, typische Mitral* 
insufficienz. Puls dauernd inäqual, irregulär. 

Am 17. März trockene Perikarditis konstatiert. Pneumonie ab¬ 
gelaufen. Kleine Digitoxinmengen (3 mal 5 Tr.) ändern nichts an der 
Pulsbeschaffenbeit. Am 30. April zum ersten Male Pnls so, daß Funk* 
tiousprüfnng vorgenommen werden kann. RR 130/120. Urinmenge 
800—900. 4. Mai Funktionsprüfung, RR 125/106. Jetzt 3 mal 10 Tr. 

Digitoxin. 9. Mai Funktionsprüfung, RR 125/125; Funktionsprüfnng 
bleibt jetzt dauernd positiv. 

Fall 18. Paul K., 25 Jahre alt. Aufgenommen 30. April. Pleuritis 
exsudativa tbc. Herz in normalen Grenzen, dumpfe Töne. 

Bei der Aufnahme 39° Temp., 136 Puls, also mehr, als der Tem¬ 
peratur entspricht. RR 140/130. Auch in den nächsten Tagen trotz 
sinkender Temperaturen Puls immer über 100. 3 mal 10 Tr. Digitoxin. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 113. Bd. 20 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



306 


Kahn 


Digitized by 


3 Tage danach HR 140/150. Puls 106 bei 38,8 °, also entsprechend 
der. Temperatur. Digitoxin abgesetzt. 

Daß es sich hier wirklich um die Erholung von einer akuten, 
leichteren HerzinBufficienz handelt, beweist die jetzt langsam zur Norm 
zurückgehende Pulsfrequenz (bei 38° 92, bei 37° 72) und die bleibende 
positive Funktionsprüfung. 19. Mai RR 140/145. 

Fall 19. Jakob H., 77 Jahre, Anämia (perniciosa?), aufgenommen 
am 3. April. 

Bei der Aufnahme 17 °/ 0 Hb. Ödeme an den Unterschenkeln. 
Herz beiderseits stark verbreitert. Lautes systolisches Geräusch über 
allen Ostien, Arteriosklerose. 3. April RR 100/90 (im 8itzen). Nach 
7 Wochen Anämiebehandlung (30 Hb.) und allgemeiner Kräftigung (Zu¬ 
nahme des Körpergewichts und der groben Kraft) RR 100/105 (im 
Sitzen). Ödeme verschwunden. Urinmenge und Puls von Anfang an 
normal. Das stark veränderte Herz ist bei der schweren Anämie in¬ 
suffizient. Besserung der Anämie und der Insufficienz gehen Hand in 
Hand. 

Fall 20. Andreas K., 27 Jahre, Polyarthritis rheumatica und kom¬ 
pensiertes Vitium aortae. 

Patient in Rekonvalescenz. Am 29. April unter leichtem Tem¬ 
peraturanstieg Stiche in der Brust, Atemnot, Ödeme an den 
Unterschenkeln. Am Herzen ein lautes systolisches Geräusch über der 
Aorta neben dem schon vorhandenen diastolischen gehört. RR 130/110, 
Puls 96, Strophantin 0,5 mg. 6 Tage später RR 130/120. Sogleich 
noch einmal Strophantin 1 mg. Ara nächsten Tag RR 140/145. Ödeme 
gehen zurück, Dyspnoe verschwindet, Schmerzen nehmen ab. In den 
folgenden Wochen Funktionsprüfung dauernd positiv. Auch hier wieder 
die prompte Wirkung der zweimaligen Strophantininjektion ähnlich Fall XV 
(Infektionskrankheiten). ^ mg gleicht die Senkung nur wenig aus, das 
gleich nachinjizierte ganze mg bringt dauernden Umschlag der Prüfung 
ins Positive mit Schwinden der klinischen Dekompensationserscheinungen. 

Fall 21. Margarete M., 54 Jahre, Arteriosklerose, aufgenommen 
am 26. Juni. 

Herz stark nach links verbreitert (12,5 cm). RR 175/195. Auch 
sonst keine Zeichen einer Herzinsufficienz. Joddarreichung: 3mal 0,6g 
Natr. jod. 2 Tage später RR 165/180. 10 Tage später RR 140/130. 

Jod sogleich abgesetzt. Am 9. Juli, also weitere 4 Tage danach, immer 
noch RR 150/130. 

Patientin verließ dann auf eigenen Wunsch das Krankenhaus, so 
daß wir über ihr weiteres Schicksal nichts wissen. 

Fall 22. FriederikeS., 40 Jahre, Emphysem, Asthma bronchiale, 
aufgenommen am 10. April. 

Herz leicht nach rechts dilatiert (5 cm). RR 90/95. Wegen 
dauernden trockenen Bronchialkatarrhs Jod, 3mal 0,5 g Natr. jod. 
24. April, d. h. 14 Tage nach Jodgabe, RR 95/90. Nunmehr Jod ab, 
Koffein in kleinen Dosen 3 mal 0,1 zugelegt. 30. April RR 100/105. 
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Fall 23. Wilhelmine W., 74 Jahre, Arteriosklerose. 

Herz nach links verbreitert (11,5 cm), bei der Aufnahme am 
28. Hai HR 225/235. 3 mal 0,5 g Natr. jod. 14 Tage später HH 200/190. 
Jod abgesetzt, Digitoxin 3 mal 5 Tr. zugelegt. Nach abermals 14 Tagen 
RR 210/220. 

Fall 24. Heinrich B., 33 Jahre, Mitralinsufficienz und 'Stenose, 
Influenza, aufg. am 23. Juli mit Inflnenzaerscheinungen: abgesetzte Angina, 
starke subjektive Beschwerden, Kreuzschmerzen usw. Am Aufnahmetag 
RR 135/125, 3 mal 0,1 Koffein. 29. Juli Nach Abklingen der Influenza 
RR 130/140. Po8itivbleiben der Funktionsprüfung. 

Fall 25. Johanne L., 76 Jahre, arteriosklerotische Herzinsufficienz. 

Herz wenig verändert. Dämpfung über dem Brustbein, leises 
systolisches Geräusch an der Aorta. Periphere Arteriosklerose. 

Keine groben Zeichen der Insufflcienz. Nur dauernde Blutdruck- 
Senkung. Zunächst wird der Senkung, da sonstige klinische Zeichen 
der Herzschwäche fehlen, keine Bedeutung beigelegt; Bpäter wird Digi¬ 
talis in kleinen Dosen gegeben. Von da an Umschlag der Funktions- 
pröfung in positive Werte. 

Also, außer Funktionsprüfung, ex juvantibus erschlossene Diagnose: 

Werte vorher: RR 130/120, RR 125/110 usw. 

„ nachher: RR 115/115, RR 115/110 „ 

Fall 26. Anna A., 66 Jahre, Arteriosklerose, Cystitis, aufge¬ 
nommen 10. Juni. 

Herz beiderseits vergrößert, 5:11 cm, leicht dyspnoisch. Negative 
Fnnktionsprüfung. RR 140/130. 8 / 4 mg Strophantin. 2 Tage später 

RR 145/145. Nach 1 Woche RR 130/130 (hei Aufsein). Beschwerde¬ 
frei, ohne Zeichen irgendwelcher Herzstörung. Entlassen. 

Fall 27. August R., 73 Jahre, Arteriosklerose, aufgenommen am 
9. Juni. 

Herz 5:12 cm. RR 185/180. Strophantin 1 mg. Am nächsten 
Tag RR 180/185. Keine Störungen von seiten des Herzens beobachtet. 

Fall 28. Ignatz J., 59 Jahre, arteriosklerotische Demenz. Apo¬ 
plexie. 

Immer etwas dyspnoisch. Dauernd negative Funktionsprüfung. Auf 
Koffein und Digitalis keine Reaktion. Auch auf einmalige Strophantin¬ 
injektion kein Erfolg. Erst nach einer zweiten, 5 Tage nach der ersten 
vorgenommenen Strophantininjektion von 1 mg Umschlag der FunktionB- 
prüfung: znm erstenmal RR 145/150. 

Patient mußte dann wegen seiner psychischen Erscheinungen ver¬ 
legt werden. Sein weiteres Schicksal ist uns leider nicht bekannt. 

Wir sehen aus diesen Fällen also, wie nach Medikation von 
Herzmitteln — Digitoxin, Strophantin, Koffein — zuweilen schon 
nach einmaligem Gebrauch (Fall 3, 26, 27) ein Umschlag der 
negativen Funktionsprüfung in eine positive stattfindet und daß 
dann für immer oder doch längere Zeit die Funktionsprüfung auch 
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positiv bleibt. Gleichzeitig damit pflegen auch die klinischen 
Zeichen der Insnfficienz za verschwinden. Aber selbst wenn diese 
nicht aasgesprochen waren, meine ich, ist man berechtigt in einem 
solchen Fall von einer guten Wirkung aufs Herzgefäßsystem zu 
sprechen. Andererseits ist beachtenswert, daß nach Jodmedikation 
Senkung und gleichzeitig Negativwerden der Funktionspriifung anf- 
tritt und nach Aussetzen des Jod oder Zulage von Herzexzitantien 
sofort wieder Erhebung des systolischen Druckes und Positiv¬ 
werden der Funktionsprüfung sich zeigt. (NB. Gerade die Be¬ 
obachtungen — 14, 15, 21, 22, 23 — weisen darauf hin, wie wichtig 
es ist, bei den oft großen Jodmedikationen der Praxis die Funktion 
des Herzens zu kontrollieren, damit rechtzeitig bei negativer 
Funktionsprüfung die Medikation aufhört.) 

Es wäre doch gar nicht zu verstehen, aus welchem anderen 
Grunde der Umschlag der Funktionsprüfung plötzlich statthaben soll. 

Wir haben ja in der Rubrik der letal verlaufenen Fälle ge¬ 
sehen, daß bei irreparabelen Insufficienzen diese Mittel nicht im¬ 
stande waren, eine Änderung der Funktionsprüfung herbeizuführen, 
also auch keine Wirkung auf den Herzgefäßapparat mehr aus¬ 
üben konnten. 

Die zuletzt angeführten Krankengeschichten scheinen um so 
überzeugender zu wirken, als sie wie im Experiment zeigen, 
daß oft schon einmalige therapeutische Einwirkungen auf den 
Kreislauf die schlechte Funktion des Herzens in eine gute um¬ 
wandeln. Von Zufall oder Suggestivwirkung kann dabei doch 
keine Rede sein. 

Im Anschluß hieran seien noch einige Fälle mitgeteilt, in denen 
die Funktionsprüfung sich zuverlässig erwies bei Beantwortung der 
Frage betreffs der Ätiologie von Ödemen oder eines Pulsus irre- 
gularis. 

Fall 1. Alwine K., 78 Jahre, Dementia aiteriosclerotica. 

Ödeme an den Unterschenkeln. Varicenbildung daselbst. Hers 
5:9 cm, sehr leise Töne. Puls regelmäßig. RR 120/115. Urinmenge 500 
bis 1500 ccm. Zählprüfung 80—92 — 84, 80—96—88. Digitalismedi¬ 
kation. Ödeme reagieren nicht. Später auf die psychiatrische Ab¬ 
teilung verlegt. 

Die Patientin zeigt mäßige Ödeme nicht sicherer Ätiologie. Varicen 
bestehen. Keine Insufficienz nachweisbar. Funktionsprüfung positiv. 
Trotzdem Digitalis gegeben. Keine Reaktion von seiten der Ödeme, also 
wohl mit Sicherheit das Herz als ätiologischer Faktor auszuschließen. 

Fall 2. Johann L., 60 Jahre, Klagen über „Herzbeschwerden“. 

Herz leicht vergrößert, 5: 10 cm. Unreine dumpfe Töne. Dämpfung 
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über dem Brostbein. Palsus irregalaris — inäqualis (nicht perpetnus). 
Periphere Arteriosklerose. Keine klinischen Zeichen der Herzinsnfficienz. 
Viel nervöse Momente. RR 120/120. Zählfunktion 60 — 76—60, 
68—88 64 bei Kniebeugen nach mehrstündigem Aufsein. Urinmenge 

1000—1500 com, wobei die Tagesmenge die Nacbtmenge stets übersteigt. 

Ein zeitweilig irregulär-inäqualer Puls. Keine Insufficienzerscbei- 
nungen festzustellen. Funktionsprüfung Also mit größter Wahr¬ 

scheinlichkeit eine Herzneurose. 

Geheilt entlassen, ohne Beschwerden. 

Fall 3. Johanne Pf., Adipositas, Arteriosklerose. 

Herz beiderseits dilatiert. BR 150/140. Zählprüfung 88—92—92. 
Sonst keine nachweisbare Insufficienz. Patientin steht auf. Nach dem 
Aufstehen leichte Ödeme. 

Funktionsprüfung —, Zählprüfung desgl., sonst keine sicheren In- 
sufficienzerscheinungen in Bettruhe. Nach dem Aufstehen zeigen sich 
Ödeme. Keine Varicen! Da Patientin nur 8 Tage im Krankenhaus 
war, Weiterbeobacbtung nicht möglich. Ätiologie der Ödeme mit größter 
Wahrscheinlichkeit hier die leichte Herzinsufficienz. 

Es bleibt uns nun noch etwas über die Herzneurosen bzw. 
die Herzfunktion bei Herzgesunden, aber stark neurasthenischen 
Personen zu sagen. Denn es wird zu den größten und am schwie¬ 
rigsten zu lösenden Problemen der Gefäßdynamik gehören, die 
muskelkranken Herzen von den Herzen abzusondern, die unter 
dem Einfluß einer starken Erregung ihre Funktion, soweit sie uns 
durch andere Mittel erkennbar ist, ändern (s. Tab. III). 

Den typischsten Fall stellt Nr. 1 dar. Hier sehen wir am 
1. Tag eine enorme Steigerung bei der geringen Arbeitsleistung, 
die die Funktionsprüfung verlangt. Am 3. Tag, da die sub¬ 
jektiven Herzbeschwerden wesentlich abgenommen haben, ist auch 
die Differenz schon wesentlich kleiner geworden. Patientin verließ 
das Krankenhaus leider vorzeitig, so daß ein weiteres Verfolgen 
der Funktionsprüfung nicht mehr möglich war. Die folgenden Fälle 
zeigen auch noch über den Durchschnitt hinausgehende Steigerungen, 
während bei Fall 5, 7—10 der an der oberen Grenze des Normalen 
liegende Anfangsdruck, für den keine sonstige Begründung gegeben 
werden kann, auffällt. Daß dies Verhalten bei Neurosen häufig zwar, 
aber nicht obligatorisch ist, dafür sprechen eine ßeilie von Fällen, 
die nicht besonders aufgeführt sind, bei denen eine sichere Neurose 
festgestellt ist, die jedoch ganz normale Blutdruckwerte zeigten. 

Zu bedenken ist allerdings, daß diese Patienten, mit Ausnahme 
des Falles Nr. 1 an keiner ausgesprochenen Herzneurose litten, 
sondern nur ganz allgemeine neurogene Erscheinungen aufwiesen. 
Unser Krankenmaterial weist bis jetzt auffällig wenig Herzneurosen 
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auf; vielleicht läßt sich später, bei gesammeltem größeren Material, 
noch bindenderes über die Funktionsprüfung bei neurogenen Herz¬ 
störungen sagen. 

Unsere Prüfungen stehen im übrigen jedoch ziemlich in Über¬ 
einstimmung mit der vor eiuiger Zeit veröffentlichten Arbeit von 
Strusberg und Schmidt (Münchener med. Wochenschr. 1913 
Nr. 4). Auch diese fanden eine Übererregbarkeit des Blutdrucks 
nach kleinen körperlichen Anstrengungen (Umhergehen); desgl. 
finden sich unter den Neurosen 2 Fälle mit höherem Anfangsdrock 
(140 und 150 mm). Diese Untersucher kommen zu dem Schluß, 
daß sich in der Pulszahl allein die pathologische Übererregbarkeit 
des Herzens nicht ausdrückt. Dies sehen wir ja auch in unseren 
Fällen, in denen sich die übermäßige Pulsbeschleunigung nur wenige 
Male findet Wir sehen sogar im Gegenteil bei hohem Anfangs¬ 
druck nach Tätigkeit Verlangsamung. 

Ich möchte im übrigen unsere Methode, wie zu Anfang schon 
betont, für einwandfreier halten, als die von Strusberg und 
Schmidt, da eben bei ihr die denkbar geringste Einwirkung auf 
die Psyche und das Nervensystem statthat. 

Wie schon zu Beginn der Arbeit erwähnt, sollte noch einiges 
über die üblichen anderen Herzprüfungsmethoden zum Vergleich 
gesagt werden. Janowski hat in seiner „funktionellen Herz¬ 
diagnostik“ eine Zusammenstellung von fast allen bekannten Methoden 
der Herzfunktionsprüfung gegeben, jedoch der von Quincke (Arch. 
f. experim. Pathol. u. Therap. Bd. 32 H. 3 u. 4) angegebenen Be¬ 
stimmung des Verhältnisses vom Tag- zum Nachtharn nicht Er¬ 
wähnung getan. Er spricht im Schlußsatz Nr. 2 von behutsam 
und vorsichtig dosierter Muskelarbeit, im Verlauf derer man das 
Verhalten des Herzgefäßapparates, genau individualisierend, be¬ 
obachten müsse. Gerade diese letzten beiden Methoden, die 
Quincke’sche Harnmessung, und die genau dosierte, allerdings in 
jedem Fall bei uns gleiche, Muskelarbeit — 6 mal Aufrichten im 
Bett oder zuweilen auch 6 Kniebeugen — kamen bei uns, wie 
schon erwähnt, in der Hauptsache zum Vergleich. Daß die Sphygmo- 
graphie, Venenpulsuntersuchung, Sphygneobolometrie und Elektro¬ 
kardiographie nicht mit herangezogen wurde, hat seinen Grund 
darin, daß die Schlüsse, die daraus auf die Herzfunktion gezogen 
werden können, bis jetzt keineswegs bindend und eindeutig sind, 
und daß andererseits ihre Anwendung z. T. so umständlich und 
zeitraubend ist, daß sie in einem großen Teil unserer Fälle nicht 
hätte angewewLet werden können. Auch Staehelin glaubt die 
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Paßkontrolle bei dosierter Muskelarbeit — Aufrichten, Kniebeugen, 
Umhergehen, Treppensteigen — als zurzeit beste und einwand¬ 
freieste Herzprüfungsmethode empfehlen zu können. (S t a e h e 1 i n, 
Über Funktionsprüfung des Herzens. Korrespondenzbl. f. Schweizer 
Ärzte 1911 Nr. 11). Vergleicht man nun unsere Resulate, die aus 
mehreren Tausenden von Messungen ausgewählt sind, mit den 
durch diese Prüfungsmethoden gewonnenen, so sieht man, daß diese 
Verfahren in etwa 80% der Fälle übereinstimmen. In manchen 
Fällen zeigte unsere Funktionsprüfung positive Werte, wenn die 
Pulszahl beim Aufrichten nach 2 Minuten noch die Anfangszahl 
um 4—8 Schläge übertraf, zuweilen aber — und dies sind die 
wichtigeren Fälle — gab bei positiver Zählfunktionsprüfung unsere 
Methode bereits eine Labilität des Herzens an, die sich durch den 
weiteren Verlauf der Erkrankung bestätigte. Wenn etwa der Blnt- 
druckbestimmung zum Vorwurf gemacht wird, daß ihre Resultate 
zu inkonstant seien, so können wir dies nicht bestätigen, indem 
wir oft nach Tagen und Wochen dieselben Blutdruckverhältnisse 
bei demselben Patienten wiederfanden. Von Schwankungen um 
5 mm muß man freilich absehen. Aber selbst da, wo sich doch 
einmal größere Schwankungen fanden, blieb der Wert unserer 
Funktionsprüfung unbeeinflußt, da wir unter Zugrundelegung des, 
wenn auch veränderten, systolischen Anfangsdruckes, den¬ 
selben vorher beobachteten positiven oder negativen Ausfall der 
Prüfung erhielten. Im übrigen zeigt auch die Pulsfrequenz und 
Zählfunktionsprüfung nicht an allen Tagen und zu jeder Stunde 
dieselben Werte, so daß man mit demselben Recht von einer In¬ 
konstanz derselben sprechen könnte. 

Es könnte noch der Einwurf erhoben werden, daß unsere 
Untersuchungen vielleicht auf einem gewissen Subjektivismus be¬ 
ruhten. Demgegenüber sei betont, daß das Material keineswegs 
einheitlich untersucht ist, sondern daß die Bestimmungen von 
allen Assistenten der Abteilung (in 1 % Jahren etwa 10—12 Herren) 
— je nach Verteilung der Fälle auf die einzelnen Stationen — vor¬ 
genommen worden sind. 

Das relativ kleine Krankenmaterial erklärt sich aus den natür¬ 
lichen Grenzen der Anwendungsmöglichkeit der Methode (s. oben) 
und aus der verhältnismäßig kurzen Frist ihrer Anwendung in 
unserem Krankenhaus (1% Jahre). 

Es soll zum Schluß auch noch darauf hingewiesen werden, daß 
die Methode in manchen Fällen durch ihre Überempfindlichkeit uns 
in gewisse Verlegenheit gesetzt hat, indem sie da, wo wir manchmal 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



312 


Kahn 


an gar keine Herzinsufficienz dachten nnd wir auch nicht den 
mindesten sonstigen Anhaltspunkt für eine solche besaßen, uns 
einen negativen Wert ergab. 

Eine Anzahl dieser Fälle hat jedoch durch ihren Weiterverlauf 
(später eintretende klinisch deutlich erkennbare Herzinsufficienz) ge¬ 
zeigt, daß das Herz offenbar zur Zeit der Messung schon nicht 
mehr voll arbeitstüchtig war, ein anderer Teil der Fälle aller¬ 
dings mußte, da sonst keine Krankheitserscheinungen mehr vor¬ 
handen waren und die Patienten meist selbst zur Entlassung 
drängten, mit negativer Fnnktionsprüfung entlassen werden. Hier 
mußte die Frage, ob Insufficienz oder nicht, offen bleiben. Doch 
handelt es sich im ganzen nur um einige wenige Fälle. Jedenfalls 
soll man sich dnrch eine negative Fnnktionsprüfung stets zu be¬ 
sonderer Vorsicht mahnen lassen und ein derartiges Herz aufs ge¬ 
naueste weiter beobachten. 

Im Gegensatz dazu möchte ich noch einen Fall anführen — 
der einzige, den wir unter allen unsern Fällen beobachteten — der 
bei offenbarer klinischer Herzinsufficienz positive Funktionsprüfung 
darbot. Es handelte sich um einen 62jährigen Mann mit allge¬ 
meiner Arteriosklerose und Herz Verbreiterung nach links (12,5 cm), 
der stets leichte Ödeme an den Unterschenkeln und starke Puls¬ 
beschleunigung zeigte. Daneben bestand Cyanose und leichte ex- 
spiratorische Dyspnoe. Da die Funktionsprüfung stets positiv war 
und die Pulsbeschleunigung durch Coffein und Strophantin nicht 
beeinflußt wurde, waren wir in der Deutung des Falles eine Zeit¬ 
lang unsicher. Als aber auf Digitoxininjektionen eine deutliche 
Verlangsamung des Pulses und Vermehrung der Diurese auftrat, 
neigten wir zur Anschauung einer echten muskulären Insufficienz. 

Eine Erklärung für das Verhalten der Funktionsprüfung in 
diesem Falle vermögen wir vorläufig nicht zu geben. Obwohl, wie 
gesagt, der einzige seiner Art, sei dieser Fall doch gerade des¬ 
wegen besonders erwähnt. 

Trotz alledem glaube ich auf Grund des Vorliegenden be¬ 
rechtigt zu sein, folgende Sätze aufzustellen: 

1. Die Notwendigkeit der Herzfunktionsprüfung 
ist unbestritten. 

2. Diemeisten Prüfungsmethoden sind zukompli' 
ziert und in der Praxis nicht anwendbar; ihre Resultate 
noch zu wenig eindeutig. 

3. Die von Waldvogel empfohlene Bestimmung des 
systolischen Blutdrucks vor und nach Aufrichten gibt 
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fast stets einwandfreie Resultate; sie kann dnrch die 
bisherigen einfachsten Methoden der Herzfunktions- 
prüfung ergänzt werden. 

4. Diese Fnnktionspriifnng ist von jedem Arzt an jedem 
Krankenbett wie in der Sprechstunde anwendbar. 


Tabelle I. 


Diagnose 

Alter 

Blutdruck 

Zähl¬ 
funktion ’) 

Sonstige 
Untersuchungen 
der Funktion 

Ausgang bzw. Bemerkungen 

1. Abgetan- 

iv. 

60/65 


§ j 

Keinerlei Zeichen gestörter 

fene Di- 


Herzfunktion. 


phtherie 




1 s 



2. 

n 

2*/* 

70/75 


Jö j * 

n 




70/76 


*S3 ° 

a 






70/75 

80-90 

„ Geheilt entl. 

3. 

n 

4 

70/75 


£ s 

19 

99 

4 . 


2 

70/75 


•S o 
fl 

99 

99 

ö. 

n 

l 5 /* 

76/80 


i ä> 

19 

99 

6. 

n 

1*/* 

76/80 


79 

91 

7 . 

r> 

3 

80/80 


w ► 

19 

99 

8. 

n 

2 

80/86 


QO fl 

19 

91 

9. 

n 

6 

80/80 


ffi o 

Js »PS 

99 

99 

10. 

n 

2 

85/90 


<D •* 

99 

19 

11. 

n 

5 

85/90 

88-88 

bc g 

s s 

g fl 

99 

99 

12. Diphtherie 

5 

85/96 


99 

99 

13. Abgelau- 

10 

90/95 

68 - 76-68 

9 .2 

99 

99 

fene Di- 



s i* 



phtherie 


90/95 


i a 



14. 

n 

2‘/. 


O ® 

99 

99 

15. 

n 

4 

90/95 


M g 

» 

99 

16. 

n 

8 

90/100 

90/100 


•fl *g 

99 

n 

17. 


10 

80 - 92-76 

dd n 

99 

99 




84 - 104—80 

1 J 



18. 


9 

90/100 

80 - 92-80 

-g fl 

99 

99 

19. 


14 

90/105 

84 - 104-80 

.2 I 

99 

91 

20. 


12 

95/110 

76 - 88—76 

6c "a 

99 

99 

21. 

n 

6 

100/100 


g a 

11 

91 

22. 

n 

11 

100/100 

68—64 

■3 « 

19 

99 




68-60 

S * 



23. 

n 

6 

100/105 

80-80 

j§ 'S 

a ’S 

99 

19 

24 . 

99 

4 

100/105 

96—96 

99 

V 

25 . 

71 

12 

100105 

108—108 

P S 

f) 

99 

26. 

91 

8 

100/110 

84—84 

80-80 


19 

r 

27. 

Chlorose 

18 

100/110 

84—88 

Qroße Diurese, 
meist 2000. 
Tag 1500, Nacht 
500 

1 

1 99 

99 

| 

28. Abgelau- 

5 

105/110 


99 

V 

fene Di¬ 
phtherie 





i 

i 



1) Aach da, wo nnr zwei Zahlen angeführt sind, ist die Zählprüfung in der 
üblichen Weise durchgeführt; der Einfachheit halber ist in diesen Fällen die 
mittlere Zahl, der wir ja sowieso nur eine untergeordnete Bedeutnng zuerkennen, 
fortgelassen. Die zwei Zahlen bedeuten also Anfangs- und Endzahl. 
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Fortsetzung von Tabelle I. 


Diagnose 

Alter 

Blutdruck 

Zfthl- 
funktion') 

Sonstige 
Untersuchungen 
der Funktion 

Ausgang bzw. Bemerkungen 
• 

29. Abgetan- 

10 

105/115 

90-90 


Keinerlei Zeichen gestörter 

fene Di¬ 
phtherie 




Herzfunktion. Geheilt entl. 

Nie Zeichen gestörter Herz¬ 
funktion. 


80. Bronchitis 
chron. 

10 

106/115 

80-90 

Diurese, Tag 700, 
Nacht 400 

31. Abgelan- 

8 

105/115 

100-120-112 

Stets gute 

Geheilt entl. Nie Störungen 

fene Di¬ 
phtherie 

19 

64—72 

Diurese. Puls- 
resp. irreg. 

von seiten d. Herzens. 

105/120 

32. „ 

n 


72—72 


33. Abgelan- 

20 

105/120 

80-72 


r> 

fene Pneu¬ 
monie 






84. Abgelan- 

17 

110/115 

60 60 


n 

fene Di¬ 
phtherie 




Keine Störungen von seiten 


36. Em¬ 
physem 

56 

110/120 

80-80 

Urinmenge 
zwischen 800 u. 

des Herzens. R. Herz Spur 




1000 

dilatiert (5 cm MR). 

36. Abgelanf. 

28 

110/125 

80-72 

„ 1000 u. 

„ Geheilt entl. 

Pneumonie 



mehr 


37. Abgelanf. 

21 

110/115 

80-80 


n n 

Diphtherie 
38. „ 

11 

110/115 

80-80 


n n 

39. „ 

17 

110/115 

60—60 


n n 

40. „ 

12 

110/120 

60-72-60 


n n 

41. n 

9 

110/120 

76-84-76 


n n 

42. „ 

21 

110/120 

80-88-72 


r ) r 

43. Angina 

23 

110/120 

84-96-80 


n v 

follicul. 





44. Pneu- 
monie- 
rekonval. 

45. Abgelau- 

21 

10 

110/125 

64-68 

80-72 

80-84 

100-100 

Urin 800—1000. 
Ta« 600—700, 
Nacht 200- 300, 
Puls stets voll, 
regelmäßig 

n r, 

' 


110,105 

68-68 

v r 

fene Di¬ 
phtherie 


i 

80—76 



46. . 

17 

115/115 

69-69 

80-80 


n n 

47. * 

13 

115/120 

88- 92—88 


n » 

48. „ 

13 

115/120 

92—100—92 


91 r 



92-96-92 



49. „ 

11 

115/125 

88-96-84 


17 n 

50. „ 

17 

115/125 

92-96—92 


n * 

51. Hernia 

46 

120,125 

’ 


Keine Störungen von «eiten 
des Herzens. 

52. Adipo¬ 

33 ! 

120,115 

72—78—72 


ff 

sitas 




R. Ventrikel unverändert. 

•)3. „ 


120/110 

72-72 

i 

Keine Störungen von seiten 

54. Abgelauf. 

18 

120110 

' 

1 

76-89-76 1 


Diphtherie 1 


1 

j 

1 

des Herzens. Geheilt entl. 


1) 1. c. p. 313. 


Digitizetf by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Zur Fnnktionsprttfuug des Herzeus. 315 


Fortsetzung von Tabelle I. 


Diagnose 

Alter 

Blutdruck 

Zähl- 

funktiou 1 ) 

1 

Sonstige 
Untersnchungen 
, der Fnnktion 

Ausgang bzw. Bemerkungen 

55. Abgel au- 

22 

125/120 

68-76 -64 


Geheilt entl. 

fene Di¬ 
phtherie 





56. „ 

18 

125130 

68-76-64 



57. „ 

19 

125/185 

96-100—96 

! 

n 

58. „ 

16 

125/135 

92-92 


n 

59. Pneu- 
monie- 

34 

130/130 

80-88—80 

72-72-68 


n 

rekonval. 






60. „ i 

24 

130/180 

80-88—80 
84—88—88 

Urinmenge 
zwischen 1000 
und 1500, spez. 
Gew. 1016-1017 

Ohne Herzmittel geheilt ent¬ 
lassen. Nie Störungen von 
seiten des Herzens beobachtet. 

61. Dipbther.- 
rekonval. 

19 | 

130/135 

60-64-60 

1 

Geheilt entl. 


Tabelle II. 


Bemerkungen 

Geheilt von der 
Bronchitis 
entlassen. 


Nie Störungen 
von seiten des 
Herzens. 

Während 6Woch. 
keine Zeichen der 
Insnfficienz be¬ 
obachtet. 
Kein Zeichen der 
Insnfficienz. 


Insnfficienz nicht 
nachweisbar. 
Ohne Störung von 
seiten d Herzens, 
entlassen. 


1) 1. c. p. 813. 







Sonstige 

Diagnose 

Alter 

Herzbefund 

Blutdruck 

Zählfunktion 

Unter¬ 

suchungen 

1. Bronchitis, 

65 

MR 5,5 cm 

130/140 


Urinmeuge 

chron. Em¬ 


ML 9,5 cm 


dauernd 

physem 


dumpfe Töne, 



1000—1600, 



klappender 



spez. Gew. 

2. Nervöse 

50 

II. Pulmonal 
ton, Pols 
regelmäßig 



1017 

Herz unver¬ 

130/140 

s 

1 

02 

1 

8 


Dyspepsie, 

Arterio¬ 

sklerose 


ändert 

80-88 - 76 

' 



3. Arterio¬ 

47 

n 

130/135 

Pulsfrequenz 

Urinmenge 

sklerose 




zwischen 60 u. 80 

immer normal 

4. Influenza, 

27 

n 

140/150 



pr&senile 

Sklerose? 


Dämpfnng 
überd. Brnst- 


| 


1 

bein 




5. Arterio¬ 

59 

Herz unver¬ 

140/150 

76-80—76 


sklerose 

i 

ändert 

t 

84—92—84 
72-84—76 
84-88 -84 
80-84—80 




6. Perikar¬ 

21 

Herz nach 

140/160 

88-92—88 

Urinmenge 

ditis 


Ablauf d. 

1 

1300—1400, 

1 


Perikarditis 


1 

spez. Gew. 


I 

nicht nach¬ 



1020 

| 


weislich ver 

140/165 

104—116—108 

Uriumenge 



ändert 

140/175 


2000 
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Fortsetzung von Tabelle II. 


rv 1 

Diagnose 

Alter 

Herzbefund 

Blutdruck 

Zählfunktion 

Sonstige 

Unter¬ 

suchungen 

Bemerkungen 

7. Alkoholis- 
mus, Arte¬ 
riosklerose 

38 

Herz unver¬ 
ändert 

150/160 


Menge des 1 
Urins normal 

< 

f 

insufficienz nicht 
nachweisbar. 
DhueStörungvoii 
seitend Herzens, 
entlassen. 

8.Tabesdors., 

Arterioskl. 

(Aortitis 

luet.?) 

öl 

Herz unver¬ 
ändert, ver¬ 
stärkte 

II. Töne an 
d. Basis, 
Dämpfg. über 
d. Brustbein 

160/170 

76-76-76 

ft 

n 

9. Adipositas? 
zentrale 
Arterioskl. 

55 

Herz nach r. 
vergröbert, 
M R 5,5 cm 
verstärkter 
II. Pulmonal¬ 
ton 

H-‘ » *—* 

O« üx _© 

oo o* 

84—96—76 

n 

rt 

rt 

n 

10. Emphysem, 
Arterioskl. 

48 

Herz nach r. 
vergröbert, 
MR 6 cm 
klappender 
II. Pulmonal- 
ton 

165/165 

68—84—68 

Urinmenge 
800—1600, 
spez. Gew. 
1017 

rt 

11. Arterioskl. ,i 
Emphysem 

44 

Herz nach r. 
vergröbert, 
M R 5,5 cm 

165/175 

88—92—88 


Keine Insuffi- 
cienzerschei- 
nungen. 

12. Arterioskl., 
Adipositas 

63 

Herz nach r. 
1 verbreitert, 
MR 6,5cm 
Dämpfung 
über d. Brust¬ 
bein 

175/175 

Pulsfrequenz 
80 im Durch¬ 
schnitt, Puls 
regelmäßig, voll 

Urinmenge 

1100, 

spez. Gew. 
1018 

n 

13. Hypertonie, 
zentrale Ar¬ 
terioskl. (?) 

etwa 

5° 

Herz unver- 
änd., Spitzen¬ 
stoß hebt 
etwas 

200/210 


Urinmenge 

800-1000 

»i 

14. Emphysem, 
Arterioskl. 

72 

Herz nach r. 
verbreitert, 
MR 6,5 cm 
dumpfe Töne 

210/220 

80—88—72 

80-84-72 

Urinmenge 
meist 1000 

n 

15. Luesaortae 

60 

Herzbds.ver- 130/140 
größert, 

M R 5,5 cm 

ML 13,5 cm 
über allen 

Ostien lautes 
syst. u. diast. 

Geräusch, 

Dämpfg. über 
d. Brustbein 


Urinmenge 

normal 

rt 
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Zur Funktionsprüfung des Herzens. 


Fortsetzung von Tabelle II. 


Diagnose 

Alter 

Herzbefund 

Blutdruck 

Zählfunktion 

Sonstige 

Unter¬ 

suchungen 

Bemerkungen 

16. Bronchitis 
chron., Em¬ 
physem, 
Arterioskl. 

51 

MR 5,5 cm 
ML 12,5 cm 
syst.Geränsch 
über d. Aorta. 

Dämpfung 
über d. Brust¬ 
bein 

130/155 

80-84-76 

Uri um enge 
normal 

Keine Insuf- 
ficienzeischei- 
nungen 

Viel nervöse 
Symptome. 

17. Lungen¬ 
tuberkulose 

59 

MR 5,5 cm 
ML 10,5 cm 
reine Töne 

135/145 

Pulsfrequenz 
zwischen 80 u. 90 


Keine Zeichen d. 

Insufficienz 
während wochen¬ 
langer Beobach¬ 
tung, 

gebess. entlassen. 

18. Nephritis 

39 

MR 6 cm 

140/140 


Urinmenge 

Keine Zeichen d. 

chron. 


ML 13 cm 
syst.Geräusch 
über d. Aorta 

140/140 

64—68—60 

sehr groß, 
spez Gew. 
1008—1009 

Herzinsufficienz. 

19. Angina foll. 
Hypertroph, 
cordis (Iu- 
suff. mitral.) 

17 

MR 5 cm 
ML 11 cm 
syst.Geräusch 
über d. Spitze, 
klappender 
II. Pulmonal¬ 
ton 

140/150 

68—80—72 

76-72-64 

Urinmenge 

normal 

n 

Geheilt entlass. 

20. Arterioskl., 
Emphysem 

85 

MR 5,5 cm 
ML 11,5 cm 
lautes syst. 
Geräusch üb. 
Spitze n. P.. 
klappender 
II. Pulmonal¬ 
ton 

140/145 

Puls regelmäßig, 
zwischen 80 und 
90 Frequenz 

n 

Keine Insuffi- 
cienzerschei- 
nuugen. 

21. Bronchitis, 
Dilatatio 
cordis 

56 

MR 5,5 cm 
ML 12 cm 
leise, reine 
Töne 

140/145 

84-84-72 

76—84—64 

n 

n 

Geheilt von der 
Bronchitis entl. 

22. Dilatatio 
cordis, Ob¬ 
stipation 
(chron). 

46 

MR 5 cm 
ML 11,5 cm 

140/150 

Pulsfrequenz 
zwischen 72 u. 80 

n 

Während oWoch. 

Beobachtung 
keine Krei>lauf- 
störunfc/en be¬ 
obachtet, 
geheilt von der 
Obstipation entl. 

23. Nephritis 
bei Gravidi¬ 
tät 

25 

MR 4,5 cm 
ML 15 cm 
sichtbar he¬ 
bend. Spitzen¬ 
stoß, syst. 
Geräusch üb. 
d. Spitze 

140/150 

yß-100-92 

Urinmenge 
800-löUO j 

Entlass, mit Alb. 
im Urin, ohne 
Herzstöruug. 
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Fortsetzung von Tabelle II. 


Diagnose 

Alter 

Herzbefnnd 

Blutdrnckj 

1 

Zählfnnktion j 

Sonstige 

Unter¬ 

suchungen 

Bemerkungen 

24. Aneurysma 
aortae 

66 

Herz bds. 
verbreitert, 
Sausen über 
d. Brustbein, 
breite 
Dämpfung 

140/160 

80-88 -84 

Menge des 
Urins normal 

Später Decom- 
pen^ation u. Exi¬ 
tus, z. Z. der 
Blutdrnckbe- 
stimmung keine 
Insnfficienzer- 
scheinungen. 

25. Beginnende 
Arterioskl. 

51 

MB 5,5 cm 
ML 12,5 cm 

130/145 

68 -84—68 

Urinmenge 
1500, Tag750, 
Nacht 750 

Keine Insuffi- 
cienzerschei- 
nnngen. 

26. Dilatatio 
cordis 

51 

Herz bds. 
verbreitert 

135/146 

135/150 

88 -104—88 
92-104-92 

Urin menge 
normal 
1000—1500 

n 

27. Arterioskl., 
Emphysem 

62 

MR 4,5 cm 
ML 10,6 cm 
klappender 
II. Aortenton 

145/150 

145/150 

64—68—60 

68—72—64 


r 

28. Dilatatio 
cordis,centr. 
Arterioskl. 

51 

MR 6 cm 
ML 12.5 cm 
acc. II. Aorten¬ 
ton, Dämpf, 
über d. Brust¬ 
bein 

150/160 


Urinmenge 

normal 

V 

29. Aorten- 
insufficienz 

19 

1 

j 

MR 5 cm 
ML 12,5 cm 
lautes diastol. 

iiupVi 

150/160 


! 71 

1 

j 

j Voll kompen¬ 
sierter Hen- 
fehler. 


30. Nephritis 46 
parench. 
chron. i 


31. Nephritis 59 
chron. pa¬ 
rench. 

32. Polyarthr. 54 
rheumatica, 
Insuff. mitr. 

33. Alkoholis- 54 
mns, Mitral¬ 
insuff. 

34. Tabes dors., 39 
Lues aortae 


I 


lüber d. Aorta 

MR 4.5 cm 
ML 12,b cm 
acc.II.Aorten- 
ton 


150/160 


MR 5 cm | 150/160 
I ML 11,5 cm 
acc.II.Aorten-j 
I ton 

I Typischer 
Herzbefund 


MR 5.5 cm i 
ML 11 cm 

MR 6 cm 
ML 13 cm 
Dämpfung’ 
über d. Hiust- 
! bein 


155/175 

155/180 

160/175 


165/180 


80—88—72 
88—100—80 

72-80-76 


104—120—100 


Urinraenfire Mit Alb. im Urin. 
1800—2000,1 entlasssen. 

spez. Gew. Keine Störungen 
1014—1016 , von seiten der 

Kreislauforgane. 

Keine Zeichen d. 

Insufficienz. 
|An interkurren¬ 
ter Pneumonie t- 

Gute Diurese!Gut kompensier¬ 
ter Herzfehler. 


Urinmenge 1 
meist 
700—1000 


[Später an Apo- 
jplexie zum Exi* 
tns gekommen, 
z. Z. der Messung 
keine Störungen 
v. s.d. Kreislaufs. 
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Diagnose 

Alter 

’ Herzbefund 



1 Sonstige 


Blutdruck 

Zählfunktion 

Unter- 


Bemerkungen 




| 


| Buchungen 

35. Arterio- 

68 

MR 6,5 cm 

| 165/180 

60—60—56 

Normale 

Ohne Störung 

sklerose 


ML 10,5 cm 


Diurese 

entlassen. 



syst.Geräusch 
über d. Aorta 

: 


1 



36. Dysbasia 

68 

MR 6 cm 

170/170 

1 

Puls etwas be- 



Keine Zeichen d. 

aogiosklero- 


ML 12 cm 

schleunigt 



Dekompensation. 

tica, Em- 


leise, unreine 1 

90-100 




physem 


Töne, klapp. 
11. Pulmonal- 








tou 






37. Alkoholis- 

57 

MR 4,5 cm 

170/180 

68-80—72 



Nach 4 Tagen 

mus, Arte- 


ML 13 cm 




entlassen, 

rioskterose 


syst.Geräusch 





Alkoholismus- 



an d. Spitze, 





erscheinuugen 



hebender 





abgeklungen, 


1 

| 

Spitzenstoß 





Kreislaufstö¬ 
rungen fehlen. 

38. Leberdr- 

44 

MR 5,5 cm 
ML 12 cm 

175/185 


Urinmenge 

Keine Insnffi- 

rhose, Herz- 



! 1500 


cienzerschei- 

vergröße- 


syst.Geräusch 





nungen. 

rang 


über d. Aorta 





39. Arterio- 

79 

MR 5,5 cm 

175/185 

60-68—64 

Normale 

n 

sklerose 


ML 11 cm 


Diurese 


40. Aneurysma 

47 

MR 6 cm 

175/175 


U rinmenge 
1300—1600, 

Keine Zeichen d. 

aortae 


ML 11 cm 


Insufficienz. 



Dämpfung 
überd. Brust- 



Tag 800, 
Nacht 700 




bein bds. hin¬ 
überreichend, 








Sausen da¬ 
selbst, typ. 
Röntgenbild 




i 


41. Arterioskl., 

61 

MR 5,5 cm 

180/180 

56-68-56 ! 

Urinmenge 

n 

Arterioskl. 


ML 12 cm 

| 

normal 



der Nieren 


klappender 
II. Aortenton 


1 

i 




42. Nephritis 

64 

MR 5 cm 

190/190 

60-72—56 ' 

Diurese 

n 

chron.inter- 


ML 11 cm 

195/205 

60-64-60 

sehr groß, 


stitialis 

i 

paukender 


2000—3000 



j II. Aorten ton 






43. Arterioskl., 
Emphysem 

81- 

MR 6 cm 
ML 12 cm 
Dämpfung 
über d. Brust¬ 
bein, laute 
II. Töne an 

195/195 

68-88-72 

Tag 550 1 
Nacht 250 
Tag 80!) 1 
Nacht 250i 
Tag 700 
Nacht 250/ 

B 

p 

s 

a 

CD 

n 

Später an Pro- 
statahypertro- 
phie operiert, 
hat d. Operation 
gut überstanden. 



der Basis 

1 




44. Nephritis 

35 

MR 4 cm 

195/200 


Große Diurese' 

Keine Zeichen d. 

chron.inter- 


ML 11 cm i 



i 

Iusufticienz. 

stit. 

1 


klingender 
IL AorteDton; 


1 
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Fortsetzung von Tabelle II. 







Sonstige 


Diagnose 

Alter 

Herzbefund 

Blutdruck 

Zählfunktion 

Unter¬ 

suchungen 

Bemerkungen 

45. Arterioskl., 

61 

MR 5 cm 

200/210 

84—92-84 

Große Diurese 

Keine Zeichen d. 

Nephritis 


1 ML 17 cm 



Insufficienz 

arterioscle- 


klappender 





rotica 


11 Aorteuton, 







Dämpfung 
Liber d. Brust- 







beiu 





46. Arterio¬ 

57 

MR 6 cm 

230/235 

64—80—68 


.. Ganz leichte 

sklerotische 


M L 13,5 cm 

76-76—72 


Ödeme an den 

Schrumpf- 


hebender 




Unterschenkeln 

nieren 


Spitzenstoß, 

| 220/226 

72-78-68 


(Varicen, Nephri¬ 



klappender 




tis?), im selben 



II. Aorteuton 

| 



Zustand entlass. 




Tabelle III. 





Herzbefund 



1 Sonstige 

! 

Diagnose 

Alter 

und 

Blutdruck 

Zäblfunktiou 

Unter¬ 

j Bemerkungen 


Beschwerden 



suchungen 

1. Herzneu¬ 

20 1 

Sensationen 

110/160 




rose (Base 


in der Herz¬ 




dow, forme 
fruste ?) 


gegend, 

Herzklopfen, 

später 


i 



Herz selbst 




Nach 1 Woche 


1 

o B. 

Beschwerden 

125/140 



(auf Wnnsch) 
beschwerdefrei 



geringer 




entlassen. 

2. Hysterie 

49 

Herz o. B., 

110/135 

80—112—80 

Urinmenge 



keiue Be¬ 
schwerden V. 


89-116—84 

normal 

i 



1 

seiten des 







Herzens 





3. Neurose 

40 

Herz nach 
links ver¬ 

90/110 

69-80—64 

n 




zogen, keine 
Beschwerden 





4. Influenza, 

21 

Herz o. B, 

100/120 

i 

1 

60-68-56 

n 

Nie Zeichen einer 

Neurose 


keiue Be- 1 
schwerden 

| 


Herzstörnng. 


5. Neurose 

30 

n 

130 140 
155/160 
120/140 

1 

1 

” 

1 

n 

6. Erysipel, 

21 

Herz nach 1. 

120; 135 

84-88-80 


n 

Neurose 


verzogen, 1 
keine Be¬ 
schwerden 


I 



7. Neurose 


Herz o. B., 
keine Be¬ 
schwerden 

135 145 


1 

n 

8. Hysterie, 

24 

n 

130/150 

88-100—84 


n 

.Spastische 

Koprostase 




80-96-84 



9. Influenza, 

21 

n 

140/145 

76—84—76 


n 

Neurose 






10. Neurose 

18 

n 

140/145 



n 
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Blutdruck bei normalen Herzen, die keinerlei Zeichen 
einer Funktionsstörung aufweisen. 

(Fälle zu folgenden Kurven s. Tabelle I.) 

Erklärung der Kurven: Der Kreis bezeichnet den Anfangs wert, der 
Pfeil gibt Steigerung (nach oben), Senkung (nach unten) oder Gleichbleiben 
(wagerecht) an. 


Kurve I. 60—80 mm Anfangsdruck. 


100 

95 

90 

85 

80 

75 

70 

65 

60 


— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


X 






X 

x 




— 

H 

X 

X 



— 

— 

— 

X 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


12345678 9- 


Kurve II. 85—100 mm Anfangsdruck. 



Kurve III. 105—120 mm Anfangsdruck. 




m 


t 


U ... 


^rnr^cbr 
■ 6 + 6 — 0 + 0 - 




-fcN- 


JOT 


J 



3 




28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41 42 43 44 45 46 47 48 49 50 51 52 53 54 


Kurve IV. 125—130 mm Anfangsdruck. 


135 

130 

125 

120 









X 

>r > 

A 4 




X 







55 56 57 58 59 60 61 
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Digitized by 


Wie muß sich also normalerweise die Druck¬ 
schwankung verhalten bei einem systolischen 
Anfangsdruck von mm Hg. 


Knrve V. 


1 « 

135 

130 

125 

120 

115 

110 

105 

100 

95 

90 

85 

80 

75 

70 

65 

60 


M 






l 


60 65 70 75 80(5 90 95100DSU) tIS 120E5 BO 


Erhöhter systolischer Anfangsdruck ohne wesent 
liehe Veränderung des linken Ventrikels. 

(Fälle zu folgenden Kurven 8. Tabelle II.) 

Knrve VI. 
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Erhöhter systolischer Anfangsdruck bei krankhaft 
verändertem linken Ventrikel ohne Zeichen einer 

Insufficienz. 


Kurve VII. 

• 235 
«230 



Wie verhalten sich pathologisch veränderte Herzen 
mit pathologisch gesteigertem systolischem Anfangs¬ 
druck bei voller Sufficienz? 


Kurve VIII. 
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Aus der Düsseldorfer med. Klinik. 

(Prof. A. Hoffmann.) 

Klinisch-experimentelle Beiträge znr Kenntnis temperatnr- 
herabsetzender Substanzen. 

Von 

R. von den Yelden. 

(Mit 7 Kurven.) 

Die folgenden Beobachtungen, die im Verlauf mehrerer Jahre 
an geeignetem klinischem Material angestellt und teilweise als 
Nebenbefunde erhoben wurden, sollen zur Kenntnis verschiedener 
antipyretisch wirkender Substanzen Beiträge liefern. Sie ergänzen 
in manchen Punkten die im Tierexperiment gewonnenen Resultate, 
sie größtenteils bestätigend, und sind für die praktische chemische 
Antipyrese nur zum Teil direkt verwertbar. 

Der Beobachtung resp. Untersuchung unterlagen: kruppöse 
Pneumonien, Typheil und tuberkulöse Lungenphthisen, die teilweise 
noch der Marburger medizinischen Klinik (1906—1908) größtenteils 
der Düsseldorfer Klinik angehörten. Zur Temperaturmessung stand 
eine elektrische Dauerregistrierung leider nicht zur Verfügung; 
durch ‘/jj —1 stündliche, genau kontrollierte Achsel- resp. Rektal¬ 
messungen, ausgeführt stets mit dem gleichen Maximalthermometer, 
wurde jedoch ein hinreichend genauer und sicherer Einblick in 
den Verlauf der Temperaturkurve erhalten. Es sei gleich hier er¬ 
wähnt, daß bei dem häufig schwankenden und bizarren Verhalten 
der Körpertemperatur bei akuten wie chronischen Infektionskrank¬ 
heiten entsprechende Rücksicht bei Auswahl des Materials und 
bei Deutung der Resultate genommen wurde. 

A. Antipyretische Wirkung von Morphin and Morphinderivaten. 

Die Arbeiten der letzten Jahre haben die bisherige Fieber¬ 
lehre in manchen Punkten korrigiert; als abgeschlossen kann sie 
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jedoch auch heute noch nicht gelten. Die Annahme, daß sich im 
Fieber die wärmeregulierenden nervösen Zentralapparate im Zu¬ 
stande gesteigerter Erregung, und damit auch leichterer Ermüd¬ 
barkeit befinden, wird auch heute noch als richtig anerkannt (siehe 
Ref. D. Kongr. f. inn. Med. 1913). Die Mittel, die zu einer Be¬ 
ruhigung dieser Erregung dienen sollen, die Antipyretika, hat 
Schmiedeberg treffend als Fiebernarkotika im Sinne dieser 
Lehre bezeichnet. Wie man nun auf der einen Seite die ver¬ 
schiedensten Körper aus der Gruppe der Antipyretika wegen ihrer 
allgemein-narkotischen, besser sedativen Wirkung, praktisch reichlich 
unter entsprechender Indikation verwendet, bemerkt man häufig 
auf der anderen Seite, meist jedoch als Nebenwirkung, den anti¬ 
pyretischen Effekt der eigentlichen Narkotika, sowohl der Alkaloide 
als auch der Körper aus der Alkohol- und Chloroformgruppe, was 
nicht nur theoretisch interessant ist, sondern auch praktisch von 
einer gewissen Bedeutung sein kann. 

Die Klinik hat sich mit diesen letzteren Fragen im allgemeinen 
wenig befaßt. Man findet vereinzelt kurze entsprechende Angaben, 
so u. a. schon von Bä um ler, 1 ) über die Alkohol Wirkung beim 
Typhus. Im Tierexperiment dagegen wurde die Einwirkung von 
Morphium wie Alkohol und Chloroform auf die Körpertemperatur 
schon ziemlich frühzeitig und häufiger untersucht (Manassöin, 2 3 ) 
Binz 8 ) und Bouvier, 4 5 ) Albert und Stricker, 6 ) Högyes, 6 ) 
Scheinesson, 7 ) Brunton und Cash, 8 )Rückert 9 ) u. a.), und 
1886 schließt Mos so 10 11 ) aus seinen Chlosalexperimenten auf die 
Wichtigkeit der nervösen Komponente beim Fieber, während Binz 
beim Alkohol wie beim Chinin einen Einfluß auf den temperatur¬ 
moderierenden nervösen Zentralapparat ausschließt. Erst durch 
die Gottlieb’schen “) Untersuchungen am Wärmestichkaninchen 
fand diese Frage der Fiebernarkose eine abschließende Bearbeitung 
Gottlieb konnte bekanntlich in derselben Weise wie mit Anti- 


1) Bäu ml er, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 3 p. 660. 

2) Mannassä in, Zentralbl. U d. med. Wissenscb. 1869. 

3) Binz, Virchow’s Arch. Bd. 51 p. 1—153. 

4) Bon vier, Pflilger’s Arch. Bd. 2 p. 370. 

5) Albert n. Stricker nach Gottlieb. 

6) Högyes, Scbmiedeberg’s Arch. 14, 113. 

7) Scheinesson, Diss. Dorpat 1865. 

8) Brnnton n. Cash, Ludwig-Festschr. 1887 p. 149. 

9) Rückert, cit. bei Gottlieb. 

10) Mo sso, Schmiedeberg’8 Arch. 13, 153; 26, 316. 

11) Gottlieb, Schmiedeberg’s Arch. 26, 5, 419. 
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pyrin, so auch mit Morphium und Codein in nicht narkotisierenden 
Dosen bei Kaninchen die normale, wie vor allem die durch Wärme¬ 
stich gesteigerte Temperatur herabsetzen, ohne bei Verwendung 
kleiner Dosen die Reaktionsfähigkeit der nervösen Regulations¬ 
organe aufzuheben. Diese Resultate haben viel zur Klärung der 
Wftrmeregulationsfrage im Fieber beigetragen; sie sind jedoch 
nicht ohne weiteres auf die menschliche Pathologie übertragbar. 
Einerseits ist das Kaninchen ein sehr temperaturlabiles Tier (Tempe¬ 
raturabfall durch Fesselung usw., Rückert u. a.), während es 
andererseits wieder gegen Morphium sehr wenig empfindlich ist 
(erst bei 3 cg bei l 1 2 /,—2 kg Narkose, Gottlieb), so daß Gottlieb 
selberZweifel in eine temperaturherabsetzende Wirkung des Morphiums 
bei dem morphiumempfindlichen Nervensystem des Menschen setzte 
und glaubte, daß erst große, schon allgemein narkotisierende Dosen 
antipyretisieren könnten. Untersuchungen über die Beeinflussung 
der menschlichen Magenmotilität durch Opiate haben uns 1 ) seinerzeit 
gezeigt, daß hier mit viel kleineren Dosen Effekte erzielt werden 
konnten, als man a priori, nach den Experimenten von Magnus*) 
an der Katze, hätte erwarten sollen. So erschien eine Klärung 
der Frage am Platze, ob Morphium und Morphinderivate 
in den gebräuchlichen Dosen, die ja auch bei fieberhaften 
Erkrankungen aus den verschiedensten anderen Indikationen ge¬ 
geben werden, beim Menschen antipyretisch wirken. 

Es wurde fast ausschließlich an kruppösen Pneumonien dieser 
Frage nachgegangen, da diese aus anderen Gründen einer subtilsten 
Beobachtung unterlagen. In 26 Fällen wurden Morphin, hydro- 
chlor in Dosen von 0,5—2,0 cg bis auf 5 Fälle stets subkutan 
verabfolgt; Codein. phosphor. in 15 Fällen in Einzeldosen von 
3,0—9,0 cg. Das Codein wurde nur stomachal gegeben, wenn 
auch durch den eventuellen Eintritt eines Magenspasmus eine Ver¬ 
zögerung der Resorption im Darm hier und da erwartet werden mußte. 

Ehe zur Wiedergabe der hierbei gewonnenen Resultate über¬ 
gegangen werden kann, muß kurz auf gewisse Eigentümlichkeiten 
im Temperaturverlauf kruppöser Pneumonien hingewiesen werden. 
Es zeigten sich nämlich bei der */ 2 —1 stündlich durchgeführten 
genauen Messung in fast sämtlichen Fällen sog. typischer, un¬ 
komplizierter Pneumonien deutliche Perioden in den Temperatur- 

1) v. d. Velden, Verband), d. Kongr. f. inn. Med. 1910. Münchener med. 
Wocheuschr. 1910, 

2) Magnus, Pflüger’s Arch. Bd. 115, 316. Bd. 122, 210. 
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Schwankungen, die beinahe auf die Stunde genau im Verlauf von 
24 Stunden sich wiederholten. Diese Senkungen sind nicht zu 
verwechseln mit den starken Jntermissionen, wie man sie ja auch 
zeitweise bei Pneumonien beobachten kann und die Wunderlich 1 ) 
schon als „intermittierende“ Formen beschrieben hat. Diese hier 
erwähnten Wellenbewegungen der Temperatur verwischen sich 
natürlich bei selteneren Einzel messungen vollkommen, oder geben 
ein regellos tanzendes Kurvenbild. Eine entsprechende Bezeich¬ 
nung habe ich hierfür in der Literatur nicht finden können; es 
handelt sich jedenfalls um Übergänge zu den schon von Wunderlich 
näher gekennzeichneten Temperatur-„Relapsen“ und -„Intermis¬ 
sionen“. Diese Spontansenkungen zeigten sich nicht nur in den 
Zeiten der „Normalnarkose“ der meisten nervösen Zentralen, also 
zwischen 12 Uhr nachts und 6 Uhr morgens, sondern ebenso in 
den Abend-, wie auch zeitweise in den Mittagsstunden. Ihre Genese, 
der nähere Verlauf u. a. soll an dieser Stelle nicht weiter erörtert 
werden. Es ist nur die Kenntnis dieser Schwankungen notwendig, 
wenn man unter den undurchsichtigen Versuchsbedingungen eines 
klinischen Experimentes den Effekt einer antipyretischen Maßnahme 
annähernd richtig bewerten will. So wurde die Verabfolgung von 
Morphium nach Möglichkeit in Zeitabschnitte verlegt, in denen 
nach der Vorbeobachtung eine derartige Spontansenkung nicht zu 
erwarten war. 

Die hierbei gewonnenen Resultate lassen sich am übersicht¬ 
lichsten in Kurvenform wiedergeben. Es sollen im folgenden einige 
typische Ausschnitte aus dem vorliegenden Kurvenmaterial folgen. 
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Nr. I zeigt den schwachen muldenförmigen Effekt von 0,5 cg Morphium 
subkutan, bei einer schweren Pneumonie am 5. Tage. Ohne Allgemein- 


1) Wunderlich, Das Verhalten der Eigenwärme. Leipzig 1868. 
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aarkose mit deutlicher Wirkung auf die Atmung, ohne Einfluß auf den 
Puls sieht man bereits nach einer Stunde den Beginn, nach 3—4 Standen 
den Wiederanstieg der Kurve. Kein 8chweiß. Nachtversuch. 

Nr. II läßt zunächst keine Wirkung der stomachalen Zufahr von 
0,5 cg Morphium hei einer mittelschweren Pneumonie (4. Tag) erkennen; 
die nach S Stunden wiederholte gleiche subkutane Dosis hat eine aus¬ 
gesprochene Temperatursenkung im Verlauf der nächsten 3 Standen 
zur Mittagszeit (!) zur Folge mit entsprechendem Effekt anf Pnls and 
Atmung ohne besonderen Schweiß oder Narkose. Nach 4 Stunden lang¬ 
samer Wiederanstieg. 

Nr. III zeigt bei einer geringeren Anfangstemperatnr als bei I and 
II auf die erste Injektion von 0,5 Morphium keinen Ausschlag, woU 
aber bei der zweiten; leichte Narkose, Nachtversuch. 

Diesen Beobachtungen sollen Kurvenausschnitte eines Falles 
folgen, bei dem während des ganzen Krankheitsverlanfes der 
9 tägigen Pneumonie täglich entsprechende Beobachtungen angestellt 
werden konnten. 
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Nr. IV. Die Kurve zeigt 3 mal den Morphiumeffekt abends und I mal 
morgens; sie zeigt sehr instruktiv bis anf den letzten Versuch die 
scharfen Temperatureinschnitte die sich der Injektion anschließen. Nor 
einmal bemerkt man eine knrze „paradoxe" Reaktion, die auch in anderen 
Fällen mehrmals beobachtet wurde. Sämtliche Effekte sind sich in zeit¬ 
licher Ausdehnung wie in der 8tärke auffallend ähnlich. Nie zeigte sich, 
bis auf den letzten Versuch, Schweiß oder Narkose. Puls und Atmang 
wurden jedesmal mit beeinflußt. Am ersten fieberfreien Bekonvalescenten- 
tag war gleichfalls noch eine temperaturherabsetzende Wirkung abends 
zu verzeichnen. 
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Während bisher bei den angewandten Dosen niemals eine tiefe 
Schlafwirkung, meist nur eine mittlere Beruhigung, abgesehen von 
der Temperaturbeeinflussung und von der Herabsetzung des Husten- 
reizes erzielt wurde, soll das folgende Protokoll den Verlauf der 
Temperaturkurve demonstrieren, wie er bei einer ausgesprochenen 
Schlafwirkung durch Morphinmscopolamin beobachtet wurde. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 








Beiträge rar Kenntnis temperatnrherabsetzender Substanzen. 


329 


Nr. V zeigt den ausgesprochenen 
Effekt einer Injektion von 1,0 cg Morph, 
hydrochlor. nnd 0,3 mg Scopolamin. 
bydrobromic. Die Temperatur fällt um 
2 Grad, die Atmnng sinkt, der Puls ist 
so gut wie gar nicht beeinflußt, es be¬ 
steht tiefer Schlaf. Die nach 4 Stunden 
wieder beginnende aufsteigende Linie wird 
durch einen zweiten Temperatureinschnitt 
in den Morgenstunden unterbrochen, der 
wahrscheinlich von dem um diese Zeit 
einsetzenden normalen Temperaturabfall 
herrShrt. 

Die angeführten Beispiele genügen — da sie im Prinzip mit 
den anderen Resultaten vollkommen übereinstimmen —, nm dahin 
za resümieren, daß die fieberhaft erregten, wärmeregulierenden 
nervösen Zentralapparate bei der pneumonischen Intoxikation durch 
kleine noch nicht narkotisierende Dosen von Morph, 
hydrochlor. beruhigt, die gesteigerte Temperatur er¬ 
niedrigt werden kann. Nicht immer ist der Effekt so deutlich 
ausgeprägt, wie er sich auf den wiedergegebenen Kurven darstellt; er 
wurde hier und da auch vermißt und zwar hängt das von dem Stadium 
und der Intensität der jeweils vorliegenden Intoxikation ab, Tatsachen, 
die uns ja vollkommen geläufig sind. So ist es auch verständlich, 
warum zu Zeiten der Spontansenkungen, besonders gegen Morgen, 
die ausgeprägtesten Effekte erzielbar sind. Aus äußeren Gründen 
wurden diese Untersuchungen fast ausschließlich bei Patienten mit 
Pneumokokkenintoxikation vorgenommen; es ist nicht ausgeschlossen, 
daß bei anderen Intoxikationen die Resultate eine Verschiebung 
zeigen. Der Eintritt der Wirkung war bei subkutaner Zufuhr 
hinreichender Mengen (0,5 cg erwiesen sich nicht immer als ge¬ 
nügend) nach Va—l'/i Stunde zu konstatieren, einige Male nach 
einer kurzen niemals besonders hohen paradoxen Reaktion. Ob 
letztere eine zufällige ist, oder ob hier erregende Wirkungen des 
Morphium hereinspielen, läßt sich nicht entscheiden l ). Das Morphium 
ist ja das am Menschen am wenigsten tetanisch wirkende Opium¬ 
alkaloid ; klärende Untersuchungen in dieser Richtung mit anderen 
Komponenten des Opiums oder mit Opium selber (eventuell dem 
Pantopon) sind vorerst noch nicht angestellt worden. Im Verlauf 
der nächsten 1—3 Stunden sank dann die Temperatur um s / 4 —l 1 /* 0 C 
und erhob sich mehr oder weniger schnell zur Anfangshöhe, die 


1) Harnack n. Schwegmann, Schmiedeberg’s Arcb. Bd. 40 p. 151. 
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in den nicht durch eine Spontansenkung unterbrochenen resp. ver¬ 
tieften Fällen, nach etwa 5—6 Stunden wieder erreicht war. Damit 
zeigen diese Kurven eine auffallende Übereinstimmung mit den 
von Gottlieb am Wärmestichkaninchen gewonnenen. Nur selten 
wurde bei diesen Beobachtungen eine Schlafwirkung oder stärkerer 
Schweißausbruch konstatiert. Meist war die Atmung entsprechend 
beeinflußt; wo die Pulszahl nicht mitfolgte, lagen schwerere Kreis¬ 
laufschädigungen durch die Bakteriointoxikation vor. Letztere Be¬ 
obachtung stimmt mit den Erfahrungen der chemischen Antipyrese 
z. B. bei Lungenphthisen überein und es ist naheliegend aus dem 
Ausbleiben der Temperatur — wie der Pulsreaktion nach diesen 
narkotischen Maßnahmen einen Rückschluß auf die Stärke der vor¬ 
liegenden Intoxikation und, im Verein mit dem übrigen Syndrom, 
entsprechende prognostische Folgerungen zu ziehen. 

Daß unter normalen Temperaturverhältnissen mit den ange¬ 
wandten resp. anwendbaren nicht tiefer narkotisierenden Dosen 
keine eindeutigen Resultate erhalten werden konnten, ist nach dem, 
was uns über die Anspruchsfahigkeit der Wärmezentren bekannt 
ist, nicht überraschend. Besonderer Erwähnung bedarf nur der 
Befund, daß in der Rekonvalescenz geringe aber deutliche Tempe¬ 
ratursenkungen mit Morphium zu erzielen waren, d. h. also in der 
Zeit, in der man auch an anderen nervösen Zentralorganen, be¬ 
sonders am Vasomotorensystem, mehrere Tage hindurch eine ans¬ 
geprägte Labilität konstatieren kann. 

In der gleichen Weise, nur mit entsprechend größeren Dosen, 
wurden mit dem Metbylester des Morphin, dem Kodein, 
Untersuchungen angestellt, worüber die folgenden beiden Kurven¬ 
ausschnitte kurz orientieren. 


T. p.r. Kurve 4. 



Nr. VI. Morgenkorve bei 
m ittelschwerer Pneumonie, mit 
dentlicbem Effekt von 3,0 cg 
Kodein, phosphor. auf Tempera¬ 
tur und Atmung. Die Senkung 
wurde durch eine erneute Gabe 
nach 3 Stunden noch um 2 Stun¬ 
den weiter ausgedehnt. 

Nr. VII. Abendkurve bei be¬ 
ginnender Rekonvalescena. Hier 
wirkt erst die Kumulation deut¬ 
lich. 


Diese Resultate decken sich mit den durch Morphium erzielten 
und stimmen auch mit den Gottlieb’schen tierexperimentellen Be- 
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obachtungen überein. Weder die Kodein- noch die Morphinresul¬ 
tate, die gezeigt haben, daß nicht, wie Gott lieb befürchtete, be¬ 
sonders starke narkotisierende Gaben beim menschlichen Fieber 
zur Erzielung einer Temperatursenkung notwendig seien, be¬ 
rechtigen dazu, praktische Konsequenzen für die Antipyrese mit 
diesen Körpern zu ziehen. Dort wo nur aus symptomatischer Indi¬ 
kation Antipyrese getrieben werden soll — was ja stets der Fall 
ist — wird man aus der bekannten Kontraindikation nicht zu 
einem Alkaloidnarkotikum, sondern zu einem der ungefährlicheren 
eigentlichen Fiebernarkotika greifen. Häufig bedarf man jedoch 
aus anderen Gründen des Morphiums oder eines seiner Derivate 
und kann sich dann deren antipyretische Eigenschaften gleichzeitig 
zunutze machen. Außerdem ist für die Deutung einer genau ge¬ 
führten Temperatnrkurve die Kenntnis der hier mitgeteilten Tat¬ 
sachen nicht unwichtig. 

Im vorhergehenden haben wir uns mit Körpern beschäftigt, 
deren Angriffspunkt im Wärmehaushalt wohl vorwiegend, wenn 
auch nicht ausschließlich, am zentralnervösen Wärmeregulations¬ 
apparat, in geringem Grade auch im Gebiet der Wärmebildung zu 
fixieren ist *). Untersuchungen mit Körpern aus der Alkohol- und 
Chloroformgruppe insbesondere mit Alkohol und Chloralhydrat, waren 
aus verschiedenen Gründen bei Pneumonien kontraindiziert. Ins- 
besonders wird das Chloral von uns wegen seiner bekannten Vorhof- 
und Gefäßwirkung selbst bei schwersten Delirien der Pneumoniker 
ganz gemieden (siehe auch v. d. Velden, 1 2 3 ) Sonnenkalb). 8 ) Da¬ 
gegen konnten wir 5mal die Wirkung von 3—5 g Paraldehyd 
an der Temperaturkurve bei der stomachalen Verabreichung ver¬ 
folgen. Diese schlafmachenden Dosen waren auf die Fiebertempe¬ 
raturen in den betreffenden Fällen ohne jeden ausgesprochenen Einfluß. 

Von den Narcoticis der Fettreihe schien das Veronal unter anti¬ 
pyretischen Gesichtspunkten besonderes Interesse zu verdienen. Es sei 
jedoch an dieser Stelle nur soviel davon erwähnt, daß durch dieses 
Barbitursäurepräparat nur vereinzelt Temperaturbeeinflussungen im 
Fieber erhalten werden konnten. Nach den von der Jacobj’schen 4 ) 
Schule kürzlich gegebenen pharmakodynamischen Analysen dieses 
Körpers bedarf jedoch diese Frage noch einer weiteren ausgedehnten 
Prüfung, über die zunächst hier noch nicht berichtet werden soll. 

1) Isenscbmid, Scbmiedeberg’s Archiv Bd. 75 p. 10. 

2) v.d. Velden, Sitznngsber.d.G. z. Bef. d. ges. Natnrw. Marbnrg I, 1908, 1. 

3) Sonnenkalb, Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. Bd. V, 240. 

4) Jacobjn. Roemer,Scbmiedeberg’sArch.Bd.66,241—296. Bd.70,149—183. 
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AUe diese eben erwähnten Mittel haben außer der narkotisierenden 
Zentralwirkung noch mindestens einen weiteren Angriffspunkt, der 
meistens in der Wärmeabgabe, z. T. aber auch vielleicht in der 
Wärmebildung liegt. 

B. Antipyretische Wirkung von Seruminjektionen. 

Zu der Frage der Beeinflussung fieberhaft erhöhter Körper¬ 
temperatur durch Seruminjektionen kann auf Grund verschiedener 
serotherapeutischer Untersuchungen, die im Laufe der letzten 
3 Jahre an kruppösen Pneumonien vorgenommen wurden, folgender 
Beitrag geliefert werden. 

Seit Einführung der Serotherapie hat man nächst der Kon¬ 
trolle des Gesamtzustandes des Patienten wie des Verhaltens des 
erkrankten Organes nach der Serumeinverleibung das Hauptinteresse 
dem Verlauf der Temperaturkurve zugewandt, weil man hoffte, 
sich aus ihr in objektiver Weise über den Einflnß der Immuni¬ 
sierung orientieren zu können. Daß der nach Injektion eines spezi¬ 
fischen Serums erwartete Temperaturabfall gegebenenfalls nicht 
allein als Beweis für die Wirksamkeit der angewandten Therapie 
verwertet werden darf und auch durch andere, zum Teil von dieser 
Maßnahme unabhängige Momente veranlaßt sein kann, ist von den 
meisten Autoren mehr oder weniger bei der Deutung der Resultate, 
die sie bei Pneumonien, Sepsis, Typhus, Scharlach u. a. erhielten, 
in Rechnung gestellt worden (Beltz 1 2 3 ), Benjamin 8 ), Doren- 
dorf 8 ), Göronne 4 * ), Fedruski 6 ), Lüdke 6 ), Päßler 7 ), Weitz*), 
Weltz 9 ) Ridder, Jochmann u. a.). Eine Voraussage des 
Temperaturverlaufes ist ja bei diesen Erkrankungen so gut wie 
unmöglich; Schwankungen bestehen in jeder Fieberkurve und wenn 
auch, z. B. bei der Pneumonie gewisse Gesetzmäßigkeiten zu kon¬ 
statieren sind, wie oben des näheren ausgeführt ist, so läßt sich 
eine in dem Zeitraum von 12—24 Stunden nach der Injektion ein¬ 
setzende Temperaturveränderung nur in seltenen Fällen absolut 

1) Beltz, Deutsche med. Wochenschr. 1912 p. 14. 

2) Benjamin u. Witzinger, Zeitschr. f. Kinderheilk. 2 n. 3. 

3) Dorendorf, Med. Klinik 1912 p. 1679. 

4) Gerönne, Berl. klin. Wochenschr. 1912 p. 1699. 

b) Fedruski, Jahrb. f. Kinderheilk. 71, p. 54. 

6) Lüdke, Münchener med. Wochenschr. 1912 p. 907. 

7) Päßler, Deutsches Arch. f. klin. Med. 82 p. 361. 

8) Weitz, Med. Klinik 1912 p. 1072. 

9) Welz, Therap. Monatshefte 1913 p. 273. 
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einwandfrei mit diesem therapeutischen Eingriff in kausalen Zu¬ 
sammenhang bringen. Besonders erschwert ist dies für die Fälle, 
in denen nur 3—4 Messungen in 24 Stunden vorgenommen werden. 
Weiter kommt bei der Deutung der Temperaturveränderungen 
nach Seruminjektionen außer der Beachtung dieser Spontan¬ 
schwankungen noch ein weiteres Moment in Frage; ob nämlich 
nicht die Senkung auch der unspezifische Effekt der Zufuhr einer 
kolloidalen Lösung, wie sie das Serum darstellt, sein könne. Wenn 
auch dieser nahe liegende Einwurf gegenüber den optimistischen 
Auslassungen mancher Serotherapeuten von vielen Autoren gemacht 
wnrde, so findet sich abgesehen von einzelnen tastenden Kontroll- 
versuchen (G6ronne 1 2 3 ), Reis-Jungmann*), Welz*)) keine 
größere Untersuchungsreihe, die uns hier eine gewisse Aufklärung 
bringen könnte. Es findet das ohne weiteres seine Erklärung in 
änßeren Verhältnissen. Da sich nun bei den von uns gleich zu 
erwähnenden therapeutischen Bestrebungen Versucbsverhältnisse 
boten, die zur Beantwortung der Frage nach der antipyretischen 
Wirkung von Injektionen unspezifischer Sera einen 
Beitrag liefern können und, soweit das bei den klinischen Ver¬ 
hältnissen möglich ist, ein abschließendes Urteil erlauben, soll im 
folgenden hierüber berichtet werden. 

Es ist a priori nicht von der Hand zu weisen, daß die auf 
toxischem Wege, d. h. durch die Anwesenheit verschiedener pyro¬ 
gener Substanzen im Blut und im Gewebe, erhöhte Körpertemperatur 
durch Seruminjektionen beeinflußbar ist. Es kann sich dabei 
natürlich nicht um eine ätiotrope Beeinflussung des Fiebers handeln, 
wie man sie mit spezifischen Immunkörpern erzielen könnte, 
sondern nur um symptomatische Effekte, deren Genese nicht ganz 
unverständlich sein dürfte, wenn man sich erinnert, daß die intra¬ 
venösen wie die intramuskulären Injektionen von Serum eine ganze 
Anzahl von Veränderungen in der Zusamensetzung des Blutes wie 
auch in der Blutverteilung vervorrufen. Der Stoffaustausch zwischen 
Blut, Lymphe und Gewebe wird angeregt, es kommt zu vorüber¬ 
gehenden hydrämischen Zuständen, der Blutdruck kann Verände¬ 
rungen im Sinne eines Abfalles erleiden u. a. m. Diese Verände¬ 
rungen zeigen sich bereits nach 10—20 Minuten, und man müßte 
demnach, falls man eine direkte Wirkung des Serums oder die 


1) s. oben. 

2) Reisa-Jungmann, Deutsches Arch. f. klia. Med. Bd. 106 p. 70. 

3) s. oben. 
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eben erwähnten indirekten annehmen will, ziemlich bald nach der 
Injektion, spätestens 1 Stunde hinterher, Veränderungen in der 
Temperatur erwarten. Temperaturverschiebungen die erst später 
eintreten, d. h. nach 6 oder 12 Stunden, lassen sich wohl schwer¬ 
lich in direkten Zusammenhang mit der Einspritzung bringen. Es 
kommen hier nicht nur die oben erwähnten Täuschungen in Be¬ 
tracht, sondern es können dann auch, worauf Kol ly hingewiesen 
hat, sekundär z. B. durch Wirkung auf das Knochenmark Kräfte 
ausgelöst weiden. Daß letzteres durch artfremde Sera in 
energischerer Weise erreicht werden kann, wie durch arteigene, 
ist bekannt. Deswegen wie auch aus anderen Gründen erschien 
uns die Beantwortung der Frage nach der Wirkung nnspezifischer 
Sera auf das bakteriotoxische Fieber des Menschen am einwand¬ 
freisten durch Injektionen von arteigenem Serum gelöst 
werden zu können. 

Unsere Beobachtungen wurden an kruppösen Pneumonien an¬ 
gestellt. Über Messung usw. ist alles Wesentliche bereits oben 
ausgeführt worden. Es wurden die Sera in Dosen von 15—50 ccm 
intravenös verabfolgt; nur in 6 Fällen verwandten wir hetero- 
loge Sera (Römer, Neufeld-Haendel, Meyer-Ruppel). 
In der Mehrzahl der Fälle wurden Hom oiosera genommen. Wir 
haben die hier nicht näher zu besprechende Rekonvalescentensero- 
therapie der kruppösen Pneumonie, die seit Weißbeckers 1 ) 
Vorgehen vereinzelt bei Pneumonie Scharlach und Streptokokken¬ 
sepsis Verwendung fand, unter verschiedenen Gesichtspunkten in 
geeigneten Fällen wieder herangezogen. Die Rekonvalescentensera 
stammten von sonst gesunden kruppösen Pneumonien. Sie wurden 
am 1.—6. Tage nach der Krise durch Aderlaß gewonnen, in Reagens¬ 
rohren eingeschmolzen und eingefroren aufgehoben. Sie waren 
steril, Wassermannfrei, zum Teil getrübt und in wenigen Fällen 
infolge hämolytischer Vorgänge beim Zentrifugieren usw. etwas 
rötlich verfärbt. Wir haben zunächst noch keine polyvalenten 
Sera hergestellt, was z. B. Reiß und Jungmann bei ihrer 
Scharlachbehandlung getan haben, obwohl gerade die Pneumo¬ 
kokkenerkrankungen des Menschen, wie uns die Untersuchungen 
von Neufeld 2 ) und seiner Mitarbeiter gelehrt haben, eine Poly¬ 
valenz bei der Serumtherapie zu erfordern scheinen. Eine Unter- 

1) Weilibecker, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 50 und 32. Münchener med. 
Wochenschr. 18;*8 Nr. 7, 8 n. 39. 

2) Neufeld, Arb. a. d. kais. Gesundheitsamt 34, 23, 1910. Berliner klin. 
Woclienschr. 1912, 15. 
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suchnng auf die sogenannte „Schatzstoffe“ dieser Sera ist bisher 
von nns noch nicht allgemein durchgeführt worden. Wir wissen 
aber aus den Arbeiten von Rolly und Böttcher 1 ), daß im Tier¬ 
experiment die Schutzwirkung des Rekonvalescentenserums auf¬ 
fallend gering ist, und, soweit man aus unseren Erfahrungen über 
die Beeinflussung des Krankheitsprozesses schließen kann, haben 
uns die spät gewonnenen Sera meist einen spezifischen Effekt ver¬ 
missen lassen. Sie gaben entweder keine Resultate (was natürlich 
auch von anderen Dingen abhängen kann) oder nur solche, wie sie 
auch mit normalem menschlichem Serum zu erhalten waren. 

Wir haben in 16 Fällen 24 mal Rekonvalescentenserum und 
8 mal normales Menschenserum intravenös in Dosen von 15—50 ccm 
injiziert. Statistische Angaben über die Nutzlosigkeit oder den 
Erfolg dieser Injektion sind unseres Erachtens bei der Verschieden¬ 
heit der Krankheitsbilder und der Undurchsichtigkeit der Ver¬ 
suchsverhältnisse wertlos. Nur in der Hälfte der 32 Injektionen 
ließen sich einwandfreie Resultate gewinnen; von diesen eignen 
sich zur Demonstration am besten solche, bei denen mehrmalige 
vergleichende Einspritzungen gemacht werden konnten. Es sei 
hierfür Fall Ma. in Form einer Kurve, die die einzelnen in Be¬ 
tracht kommenden Temperaturausschnitte bringt, wiedergegeben. 


Kurve 5. 



Ma., 35 Jahre alt, Pneumonie der ganzen rechten Lunge, an 4 auf¬ 
einander folgenden Tagen wurden die in der Kurve näher bezeichneten 
intravenösen Injektionen vorgenommen und zwar stets in den Morgen- 
resp. Mittagsstunden, um die nächtliche resp. frühmorgentliche Spontan- 
Senkung auszuschalten. Las hierbei 2 mal verwandte ßekonvalescenten- 
serum C war 2 Tage nach der Krise einer sonst gesunden Pneumonie 
am 20. November entnommen worden. Der Temperaturverlauf zeigt 
nach der Injektion des Rekonvalescentenserums am 21 und 23. November 
sofort im Anschluß an die intravenöse Injektion resp. spätestens nach 
1 Stunde eine ausgesprochene Muldenbildung, die in dem einen Palle 

1) Rolly, Therap. der Gegenwart 1912 p. 495. 
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1 1 / 2 —2 Grad, in dem anderen l 1 /,—1*/ 4 Grad betragt. Der tiefste 
Punkt war nach 4—5 Stunden erreicht, danach erfolgte Wiederanstieg. 
Der Puls ging hierbei niemals mit herunter. Bei der am 22. November 
eingeschalteten Injektion von 20 ccm fioemer-Serum läßt sich ebenfalls 
eine anschließende Temperatnrsenknng bis zn 1 Grad konstatieren. Be¬ 
sonderes Interesse verlangt jedoch die Temperatursenknng nach der In¬ 
jektion von Normalserum, die am 24. November erzielt wurde. Die 
Pneumonie kam 2 Tage später ad Exitum. Die schlechte Prognose läßt 
sioh schon aus dem Höhersteigen der Pulskurve ersehen. 

Wir sehen also in diesem Falle im sofortigen Anschluß an 
diese Injektionen Temperatnrsenkungen eintreten und zwar sowohl 
nach Hetero- wie nach Homoioserum, bei Abwesenheit wie bei 
Anwesenheit von Immunkörpern, deren Spezifität bekanntlich bei 
Pneumokokkenerkrankungen durchaus nicht für jeden Pneumonie¬ 
fall absolut sicher ist. Aus der Tiefe der Ausschläge, die bei 
15 ccm Rekonvalescentenserum größer waren, wie bei 40 ccm 
Normalmenschenserum, darf man bei diesen Vergleichsziehungen 
deswegen nichts schließen, weil es sich hier um eine fortschreitende 
Intoxikation handelte, bei der natürlich am 24. November andere 
Versuchsverhältnisse Vorlagen, wie am 21. November. Man wird 
nicht häutig Gelegenheit haben, derartige Serien- und Kontroll* 
Untersuchungen, wie sie in dem vorliegenden Falle möglich waren, 
anzustellen. Unseres Erachtens erlauben die hierbei gewonnenen 
Resultate, natürlich mit aller Reserve, den Erfolg von Injektionen 
bei anderen Fällen, wo eine Wiederholung usw. aus äußeren 
Gründen nicht möglich war, entsprechend zu bewerten und zu 
deuten. Die Bilder, die man bei der Injektion von normalen wie 
von Rekonvalescentenserum erhalten kann, können natürlich sehr 
vielgestaltig sein; dies mögen die 3 folgenden Kurvenausschnitte 
noch kurz demonstrieren. 


Kurve 6. 



Aus dem Verlauf der Kurve 0. H. läßt sich wenig folgern. Bei 
dieser Pneumonie wurde ebenso wie bei Pall Ma. 40 ccm Rekon- 
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valescentenserum injiziert, das in beiden Fällen 3 Tage nach der Krise 
gewonnen war. Im Fall Ma. sehen wir erst nach 6 Stunden, zur Nacht* 
zeit also, einen Temperaturabfall um 1% Grad einsetzen, dem nach 
weiteren 5 Stunden ein energischer Anstieg folgt, auf dessen Höhe ein 
starkes Lungenödem eintrat. Bieten diese beiden Fälle also gegenüber 
den oben erwähnten in der Art und Form der Temperaturbeeinflussung 
eine deutliche Abweichung, wobei sie etwas den Bildern ähneln, die man 
nach Zufuhr spezifischen artfremden Serums erhalten kann, so sehen wir 
in Fall G. nach intravenöser Injektion von 35 ccm Normalserum schon 
nach 1 Stunde eine mehrstündig Bich ausbildende deutliche Temperatur* 
Senkung. 

Ein eindeutiges Resultat kann, wie schon erwähnt, unter den 
vorliegenden Versuchsbedingungen nicht erwartet werden. Es 
fragt sich nur, ob man berechtigt ist, aus diesen divergierenden 
Resultaten einen bestimmten Schluß zu ziehen. Unseres Erachtens 
erlauben die Serienbeobachtungen geeignet gelegener Fälle die Be¬ 
hauptung, daß bei Zufuhr größerer Mengen von „Heilserum“, am 
eklatantesten wohl bei intravenöser Verabreichung, neben der 
spezifischen direkten Wirkung auf den Krankheitsprozeß und der 
vielleicht indirekten auf gewisse Bildungsstätten von „Schutzkräften“, 
auch eine unspezifische Wirkung Platz greift. Sie kann 
sich auch am Temperaturverlauf zeigen, wobei sich dann in den 
der Injektion folgenden nächsten Stunden eine vorübergehende 
Temperatursenkung ohne Kollapserscheinungen ausbildet. Dieser 
Effekt kann aus mannigfachen durch die Eigenart des einzelnen 
Falles bedingten Gründen ausbleiben. Er läßt sich nicht nur mit 
heterologen sondern auch mit homologem Serum und zwar sowohl 
mit Rekonvalescentenserum wie auch mit normalem Menschen¬ 
serum auslösen. Der Einwand, daß es zufällige Beimengungen zu 
dem Serum, wie z. B. die Anwesenheit der durch Hämolyse aus 
den Erythrocyten frei gewordenen Substanzen, sein könnten, die 
hierbei zur Wirkung kämen, läßt sich für unsere Versuche dadurch 
widerlegen, daß die verwandten Normalsera sämtlich klar waren, 
und nur die Rekonvalescentensera vereinzelt hämolytische Färbung 
aufwiesen. Die nahe liegende Frage, ob eiweißreichere Sera, wie 
sie die Rekonvalescentensera zum Teil darstellen, anders wirken, 
wie die Normalsera, läßt sich noch nicht beantworten. 

Die aus den vorliegenden Beobachtungen gezogenen Schlüsse 
werden durch die oben schon erwähnten Einzelbeobachtungen ver¬ 
schiedener Autoren gestützt. Gerönne 1 ) wie Reiß und Jung- 
mann 1 ) und auch W e 11 z x ) haben mit größeren Dosen hetero- 

l) 1. c. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 113. Bd. 22 
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wie homologer Sera gearbeitet und zwar verwandten sie bis zu 
100ccm intravenös, während Engel ’) in dem einen Falle nur 8ccm 
und zwar wahrscheinlich subkutan verabfolgte. Daß sich diese 
Autoren bis auf Engel über die Wirkung dieser nichtspezifischen 
Sera sehr vorsichtig oder sogar ablehnend aussprechen, findet wohl 
darin seine Erklärung, daß sie einen Vergleich mit der Wirkung 
ihrer spezifischen serotherapeutischen Maßnahmen auf den ganzen 
Krankheitsverlauf suchten, und die rein symptomatische Wirkung, 
wie sie von uns in den Vordergrund der Beobachtungen geschoben 
wurde, weniger beachteten. Namentlich die von Reiß und Jung¬ 
mann milgeteilten Kurven erscheinen uns unter den hier ent¬ 
wickelten Gesichtspunkten recht bemerkenswert. Weniger deutlich 
ist dies aus den Kurven von Welz zu ersehen, und die Angaben 
von G6rönne sind in ihrer allgemeinen Fassung für uns nicht 
verwertbar. Es ist sehr wohl möglich, daß mangels entsprechend 
häufigerer Messungen diese ohne Kollapserscheinungen an die In¬ 
jektion sich anschließende sofortige Senkung der Temperatur in 
manchen Fällen nicht zur Beobachtung kamen. 

Da hier nur über den rein klinischen Effekt der Temperatur- 
beeinflussnng zunächst berichtet werden soll, erscheint es nicht 
angebracht, weitere Hypothesen über die Dynamik dieser Injektionen 
anzuschließen. Die Erklärungsmöglichkeiten sind eingangs schon 
ganz kurz gestreift worden. Es sei nur nochmals betont, daß 
physikalisch-chemische Erklärungen am naheliegendsten zu sein 
scheinen und daß bei der Zufuhr so relativ kleiner Mengen von 
Serum indirekte Effekte mit eine Rolle spielen dürften. In dieser 
Hinsicht bietet der nach dem Aderlaß in Kurve 6 auf Seite 636 
eintretende starke Temperaturabfall ein interessantes Vergleichs¬ 
moment. Wenn wir hierbei auch eine gewisse Quantität der toxischen 
Momente aus dem Organismus entfernen, so sehen wir doch im 
Anschluß an die Venaesectio Veränderungen in Blut, Lymphe 
wie Gewebe, die in ähnlicher Weise durch Injektion kristalloider 
wie kolloidaller Lösungen in die Blutbahn zu erreichen sind. Die 
antipyretische Wirkung der Aderlässe, selbst kleiner, zu bestimmten 
Zeiten der Pneumonie sind früher sehr bekannt gewesen (s. Traube’s 
gesammelte Beiträge 1871 II S. 689) und wir sehen ja häufig die 
Temperatursenkung bei mäßigeu oft erst nach Tagen sich im Stuhl 
zeigenden Typhus-Darmblutungen. Die entgiftende Wirkung, die 
man demnach, wenn auch nur in vorübergehender Weise bei 


1) Engel, Therap. Monatshefte 1902 Bd. 16. 
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bakteiiotoxischem Fieber von diesen Maßnahmen hier und da sehen 
kann, ist nicht ohne Analogie. Es sei nur auf die Erfahrungen 
mit Injektionen von Normalseris bei den verschiedensten Schwanger¬ 
schaftstoxikosen u. a. verwiesen. 

C. Die antipyretische Wirkung von Kampfer. 

Nicht nur Narkotika haben antipyretische Wirkungen, 
anch Krampfgifte können denselben Effekt zeigen, wie aus den 
Arbeiten von Harnack 1 ) und seinen Schülern hervorgeht. Ihr 
Angriffspunkt wäre nicht an das Wärm- sondern an das sog. Kühl¬ 
zentrum zu verlegen, dessen Reizung durch diese Substanzen im 
Fieber dieselben Folgen hat, wie die Lähmung des Wärmzentrums 
durch Narkotika. Von den hier angreifenden Körpern kämen 
praktisch wohl nur in Betracht die Digitalis und der Kampfer. 
Das Santonin hat sich trotz der Harnack’schen Empfehlung bis¬ 
her noch nicht in der Klinik einbürgern können. Digitalis 
wurde seinerzeit bekanntlich nach den Untersuchungen Traube’s 2 3 ) 
in erheblichen Dosen bei der antipyretischen Behandlung der 
Pneumonie gegeben. Heutzutage ist man mit Recht ganz davon 
zurückgekommen; einmal liegt bei der Pneumonie unser thera¬ 
peutisches Bestreben selten darin, eine symptomatische, chemische 
Antipyrese zu treiben; ferner ist weniger ein zentral- als ein 
peripherwirkendes Kreislaufmittel indiziert, wenn eine entsprechende 
Analepsis vorgenommen werden muß. Dagegen wäre es auch von 
klinischem Interesse, über die antipyretische Wirkung des Kampfers 
beim Menschen etwas zu wissen, da er ja gerade bei manchen 
bakteriotoxischen Erkrankungen in großen Dosen verabfolgt wird. 

Der Kampfer findet sich schon lange vor der Einführung einer 
exakten Temperaturmessung als „kühlendes antiphlogistisches“ 
Heilmittel erwähnt und wurde scheinbar häufig mißbraucht 
(Oesterlen 8 ), Husemann 4 5 ), Buchheim 0 ). Durch die Arbeit 
des Buchheimschülers Hoffmann 6 * ) sind wir über die temperatur¬ 
herabsetzenden Wirkungen größerer stomachaler Dosen bei Hund 

1) Harnack u. Meyer, Zeitschr. f. klin. Med. 24 p. 374. Hochheim, 
Diss. Halle 184*3. Harnack u. Hochheim, Zeitschr. f. klin. Med. 25 p. 16. 
Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 38, 39, 45, 49. 

2) Traube, Ges. Beitläge . . . 1871, II, p. 97. 

3) Oesterlen, Arzneimittellehre. Tübingen 1851. 

4) Hasemann, Toxikologie p. 433. 

5) Bachheim, Arzneimittellehre. Leipzig 1859; p. 426. 

6) Hoffmann, Diss. Dorpat 1866 (Schmied. Arch. Bd. 67 p. 50). 

22 * 
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und Katze genau orientiert Die Arbeiten von Ha mack 1 2 3 ) und 
seinen Schülern haben weiter auf den Kampfer als Krampfgift und 
seine Stellung als Antipyretikum hingewiesen, wobei ihm trotz 
seiner chemischen Verwandtschaft mit dem Phenol und den hier¬ 
von abgeleiteten Antipyreticis eine gesonderte Stellung unter den 
Antipyreticis zugewiesen worden ist. Harnack erklärt den 
Kampfer ebenso wie das Phenol als Prototyp der symptomatisch 
wirkenden Antipyretika. Nach den vorliegenden Tierversuchen 
und den älteren Angaben über die antiphlogistischen Eigenschaften 
des Kampfers war jedoch ein Schluß für die Wirkung beim Menschen 
nicht ohne weiteres gegeben. 

Bei der reichlichen Verwendung von 01. Camphorat. for- 
tius bei Schwächezuständen bakteriotoxisch geschädigter Kreisläufe 
war bislang ein einwandfreier antipyretischer Effekt bei Pneu¬ 
monie und Typhus nicht zu konstatieren gewesen. Es ist möglich, 
daß die Einzeldosen zu klein waren, da in 1—2 stündlichen Gaben 
nur je 1 ccm der Lösung subkutan verabreicht wurde, d. h. in 

24 Stunden in manchen 
Fällen bis zu 20 ccm 
= 4,0 Kampfer. Selbst 
bei mehrtägiger Ver¬ 
abreichung derartiger 
großer Dosen haben wir 
weder an der Temperatur 
noch, wie hier auch gleich 
erwähnt sei, im Verlauf 
des ganzen Krankheits¬ 
prozesses Änderungen be¬ 
merkt. Letztere Bemerkung bezieht sich auf die neuerdings im 
Tierexperiment gemachten chemotherapeutischen Erfahrungen einer 
günstigen Beeinflussung der Pneumokokkeninfektion durch Kampfer 
(Böhnke, Leo). Dabei konnten wir in diesen Fällen fast stets 
bei Verwendung so großer Dosen den erregenden Einfluß dieser 
Therapie vorwiegend am geschädigten Vasomotorensystem be¬ 
obachten und auch durch die von uns ausgeführte Blutdruckmessung 
in verschiedenen Köi Herstellungen objektivieren (v. d. Velden*). 
Sonnen kalb 8 >). Anläßlich der vorübergehend durchgeführten. 


Kurve 7. 

4 ni. n. , *) m n 



1) Harnack, Münche:ier med. Wochenschr. 1910 p. 1936. 

2) v. (1. Velden 1. c. (s. S. 331). 

3) Sonnen kalb, Zutsch r. f. exp. Pathol. u. Therap. Bd. V, 240. 
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Anwendung größerer einmaliger Dosen von Kampfer (5 ccm Ol. 
Camph. fort.) schien sich jedoch hier und da ein antipyretischer 
Effekt einziistellen. Kurve 5 demonstriert die von uns in 10 ein¬ 
schlägigen Fällen beobachteten Verhältnisse am besten, d. h. sie 
zeigt auch die Schwierigkeiten, die sich einer derartigen Beobachtung 
entgegenstelleu. Während man sich bei der Verabreichung der 
ersten drei 5 ccm des Eindrucks nicht erwehren kann, daß hier 
eine Temperatursenkung, wenn nicht gerade hervorgerufen, so doch 
Su ausgesprochener Weise vertieft wurde, vermißt man bei den 
folgenden Verabreichungen die unter denselben äußeren Verhält¬ 
nissen erfolgten, diese ausgesprochene Wirkung. Es steigt sogar 
trotz der fortgesetzten Kampfertherapie die Temperatur wieder an. 

Aus den vorliegenden Beobachtungen läßt sich schließen, 
daß einwandfreie eklatante antipyretische Erfolge bei der Sub¬ 
kutanverabfolgung des Kampfers in öliger Lösung, bei der üblichen 
Dosierung, nicht sicher zu erwarten sind. Es wird hierbei die 
Verabreichungsform besonders betont, weil es nicht unmöglich er¬ 
scheint, daß der per os in Substanz gereichte Kampfer vielleicht 
durch seine lokale Wirkung auf die Bauchgefäße anders wirkt, 
wie subkutan deponierte Kampferöllösung, die, wie uns entsprechende 
Versuche lehrten, andere physikalische Eigenheiten besitzt (z. B. ver¬ 
änderte Drehung) als Kampfer und Öl allein. Praktisch wird die 
ganze Frage der Kampferantipyrese wohl kaum in Betracht kom¬ 
men, da sie sowohl bei subkutaner wie bei stomachaler Zufuhr mit 
erheblichen Belästigungen des Patienten verbunden ist, und wir 
auch selbst unter analeptischen Gesichtspunkten für Herz und 
peripheren Kreislauf mit der Kampfertherapie etwas zurückhaltender 
geworden sind. 
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Aus der inneren Abteilung des Augusta-Hospitals Berlin. 

(Dir. Arzt Geh.-Rat Prof. Dr. Ewald.) 

Die Diagnose der Urämie mittels Indikanbestimmung im 
Blutserum, Transndaten nnd Exsudaten. 

Von 

G. Dorner, 

Assistent. 

Obermey er und Popper 1 ) haben gefunden, daß neben anderen 
Stoffen bei der Urämie sich im Blute Indikan in größerer Menge 
nachweisen läßt und an der Hand eines umfangreichen Kranken¬ 
materials dieses Auftreten als fast spezifisch erkannt. Daß bis¬ 
weilen Indikan im Blute vorkommt, hatte schon Harter 1859 be¬ 
obachtet und im Exsudat einer Pleura konnte Guttermann 
diesen Farbstoff nachweisen, während F i s c h e 1 es in einem cystischen 
Abdominaltumor entdeckte, doch handelte es sich dabei immer nur 
um minimale Mengen des Farbstoffes, die aus einer großen Flüssig¬ 
keitsmenge dargestellt wurden, während Obermeyer und Popper 
es in 10 ccm Serum nachzuweisen imstande waren. 

Bei der großen Wichtigkeit, urämische von anderen Krampf¬ 
zuständen zu unterscheiden, schien es mir von großem Interesse, 
diese Angaben einer weiteren Prüfung zu unterziehen, und so unter¬ 
suchte ich die meisten mir zu Gebote stehenden Fälle von Nephritis 
mit urämischen Symptomen und andere Krampfzustände, die im 
Laufe des letzten Jahres ins Augusta-Hospital eingeliefert wurden, 
auf diese Substanzen im Blute. 

Die Technik ist verhältnismäßig einfach: Das durch Aderlaß 
oder mit einer Spritze entnommene Blut und zwar 10—20 ccm, 
wird mit der fünffachen Menge 95°/ 0 Alkohols ausgefallt, filtriert, 
der Alkohol abgedunstet, der Rückstand in Wasser aufgenommen, 
mit 2—3 Tropfen Bleiacetat gefällt, filtriert, auf 10 ccm aufgefüllt, 
mit Oberraeyer’s Reagens in gleicher Menge versetzt und im Wasser¬ 
bade mit 1 ccm Chloroform ausgeschüttelt. Geringere oder stärkere 
Blaufärbung des Chloroforms zeigt positiven Ausfall der Probe. 

l)~Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 72. 
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Zur Untersuchung kamen im ganzen 26 Fälle, die ich hier 
kurz referieren möchte. 

Nephritisfälle mit urämischen Symptomen. 

Fall 1. K., 52 Jahre, Buchdrucker. J.-N. 731. Vor 1 J / 4 Jahren 

wurde bei ihm ein Nierenleiden festgestellt. Vor 8 Wochen Kopfweh, 
Schwindelanfälle, Erbrechen, Luftmangel. Ödeme der Beine. Vor 1 Woche 
einige Zuckungen und plötzlicher Bewußtseinsverlust, dann wieder 
Besserung. 

Die Untersuchung ergab Urin 1010Esbach, B 1 / a °/ 0 Indikan im Urin, 
schwach positiv. Mikroskopisch Nierenepithelien, hyaline und gekörnte 
Zylinder. Allgemeinbefund: starke Atemnot, Unruhe. Ödeme, pleuri- 
tisches Exsudat beiderseits. Im Erbrochenen Ammoniak positiv, HCl 0, 
Ges.-Acid. 8. Fleurapunktion 800 ccm etwas blutiger Flüssigkeit. 
Rivaltaprobe negativ. 

20. Oktober 1912. Patient hat tiefe Kußmaul’sche Atmung, mäßige 
Benommenheit, leichte Zuckungen. 

21. Oktober Aderlaß 300 ccm. 22. Oktober Lumbalpunktion, da 
wieder stärkere Krämpfe auftraten, Druck 22 mm Hg., die Flüssigkeit 
spritzt aus der Kanüle, die vorher irreguläre Atmung wird besser, trotz¬ 
dem abends l0'/ 4 Exitus. Sektion: Nephritis interstitialis chronica, 
Pleuritis Uraemia. 

Das Aderlaßblutserum, 10 ccm, gab deutliche Indikan- 
r eaktion. 

Das Pleuraexsudat vom 18. und vom 19. ergab starke 
Indikanreaktion. Das Lumbalpunktat, 20 ccm, gab keine 
Indikanreaktion. 

Fall 2. Z., 61 Jahre, JN. 765. Klin. Diagnose: Nephritis chronica, 

Lues inveterata, Arteriosklerosis, Polyserositis. Seit 3 Jahren morgens 
Schleimerbrechen, vor 6 Wochen Atemnot, Schlaflosigkeit, Ödeme, Lues 
und Potus zugestanden. Lungengrenzen beiderseits VIII. Proc. spin. 
hinten. Herz an Spitze, Aorta und Pulmonalis systolisches und diasto¬ 
lisches Geräusch. 

Urin: Eiweiß, 2 1 / 9 °/ 00 Esbach, Zncker negativ, Diazo 0, Indikan 
Urobilin 0, 1018. Hyaline, gekörnte, Wachs-, Epithelzylinder, Leukocyten, 
Nierenepithelien, Arterienrohr wie Gänsekiele. Bei der Aufnahme leichte 
Benommenheit, Erbrechen, keine Zuckungen. Punktion der Pleuren am 
30. Oktober rechts 1300 ccm, links 800 ccm klarer seröser Flüssigkeit, 
am 5. November rechts 1000 ccm. 

Während der Behandlung ging der Eiweißgehalt des Urins auf 
Vj °/ 00 zurück und am 7. Dezember wurde Patient Behr gebessert ent¬ 
lassen. 

Die Indikanprobe aus den Pleuraexsudaten am 30. Ok¬ 
tober in je 20 ccm war positiv. 

Fall 3. W., 22 Jahre, J.-N. 16. Seit langer Zeit Anämie und 

hier und da Nasenbluten. 

Befund: Herz etwas erweitert, paukende Töne, Blutdruck wenig 
erhöht. Urin am 6. Januar: Eiweiß Spur, gekörnte Zylinder, Indikan 
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positiv. Am 9. Januar Urin 1026, Eiweiß positiv, Urobilin positiv, 
Zucker negativ, ein hyaliner Zylinder. Am 18. Januar Urin Eiweiß 
positiv, 1010, Magensaft, Salzsäure 0, Ges.-Acid. 20, Pepsin negativ. 
Am 20. Januar Erbrechen, darin Ammoniak in Spuren. 

Während des Hospitalaufenthaltes entwickelte sich eine Angina, die 
Patientin bekam 8 Tage darnach akute Atembeschwerden, Glottisödem, 
leichte Zuckungen (Diphtheriebazillen wurden nicht gefunden). Tracheo¬ 
tomie mußte gemacht werden. 1 Woche danach Zuckungen, Krämpfe. 
Aderlaß. Exitus. Die Sektion ergab hochgradige interstitielle Nephritis, 
Angina septica mit Mediastinitis, Urämie. 

Im Blutserum war reichlich Indikan vorhanden. 

Fall 4. K., 32 Jahre, J.-N. 882. War schon früher wegen 

Nierenblutungen im Hospital. Jetzt vor 6 Wochen heftige Blutung aus 
der Blase mit ziehenden Schmerzen vom Damm nach der Harnröhre zu, 
öfter Blut in Stücken entleert, bisweilen Erbrechen. 

Ein Tumor in der rechten Niere ist fühlbar, der etwas verschieb¬ 
lich ist. Urin: Eiweiß-}-, massenhaft Blut und Leukocyten, keine 
Tuberkelbazillen. Die Cystoskopie ergibt linke Uretermündung ohne Be¬ 
sonderheit, die linke Niere sezerniert Urin. 

9. Januar. Urin: Eiweiß positiv, Urobilin positiv, kein Blut, keine 
Zylinder und Leukocyten. Cystoskopie: Die rechte Uretermündung ist 
gerötet, eingezogen, schlecht zu sehen. Herzaktion regelmäßig, Blut¬ 
druck niedrig, Hämoglobin 60 °/ 0 (Sahli). Augenhintergrund normal. 
Das Röntgenbild zeigt Stein in der rechten Niere. Die Urinmengen 
schwankten zwischen 1000 und 1500 ccm. 

31. Januar. Operation: Apfelgroßer Stein aus der rechten Niere 
entfernt; die rechte Niere zeigt Bich als schlaffer, cystischer Sack mit 
etwa */ 4 sekretionsfahigem Parenchym, sie wird daher exstirpiert. Nach 
der Operation hatte Patient nur wenige ccm Urin, anfangs 20 ccm, 
später ca. 100 ccm pro die und starb am 4. Tage an Urämie, dabei Be¬ 
wußtlosigkeit, leichten Zuckungen, Cheyne-Stokes, urämisches Exanthem. 

Die Sektion ergab auch die linke Niere in einen großen cystischen 
Sack verwandelt mit etwa */ 8 sekretionsfähigem Parenchym. Urämische 
Gehirn-, Magen- und Darroveränderungen. 

Das am Todestage entnommene Aderlaßblut zeigte keinen 
Indikangehalt. 

Fall 5. St., 22 Jahre, J.-N. 175. Als Kind von 12 Jahren 
Nierenleiden. Seit 4 Wochen fühlt er Bich schlechter, hat Appetitlosig¬ 
keit. Seit 8 Tagen Erbrechen und kann nichts mehr bei sich behalten. 
Keine Kopfschmerzen. Blasser Mann, Sensorium etwas benommen, 
Zunge belegt, Puls weich, keine Ödeme, Angenhintergrund normal. 
Uber der linken Apex Schallverkürzung und Knacken. Herzaktion sehr 
leise, Spitzenstoß kaum fühlbar. Über der Herzbasis feines Reibe¬ 
geräusch. Atmung tief und unregelmäßig, allgemeine Hypersensibilität 
auf Druck. Der Leib ist eingezogen, empfindlich, aber nicht resistent, 
ab und zu Aufstoßen, fast alle Nahrung wird erbrochen. 

Urin: Eiweiß positiv, Indikan Spur, keine Zylinder, nur weiße Blut¬ 
körperchen. Das Erbrochene reagiert sauer und enthält Ammoniak. 
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7. März nachts Krampfanfall, wobei Patient ans dem Bett fällt, röchelnde 
Atmnng, Herzflimmern. Aderlaß von 350 ccm. Kampfer, Kochsalz. 

8. März morgens abermalB Krampfanfall, stertoröse Atmung. Abends 
abermals Krampfanfall. Exitus. 

Im Blutserum reichlich Indikan. 

Sektion: Hochgradige Tuberkulose beider Nieren, der Nierenbecken, 
der Blase, der linken Lungenspitze, Urämie. 

Fall 6. W., 46 Jahre, J.-N. 212. Klin. Diagnose: Nephritis, 
Lues, Cordis, Adam-Stokes, Gastritis. Patientin hat seit 7 Jahren 
Herzbeschwerden, 1906 Ödeme. Vor 4 Wochen Magen- und Hals¬ 
schmerzen, Husten, Erbrechen, Atemnot, Herzklopfen, Schlaflosigkeit, 
leichte Zuckungen. 

Blasse Frau, Ascites, Ödeme beider Beine und der Conjunctiven. Lungen 
normal, Herz sehr groß, Gefäßband verbreitert, präsystolische und systolische 
Geräusche, Puls weich, unregelmäßig, Arterienrobr sklerotisch, starke 
Leberstauung. Urin 101 ^ V* °/oo Esbach, Urobilin negativ, Augen- 

hintergrnnd normal, Blutdruck 110 mm Hg. (Gärtner). Atemnot, 
Husten, Stenocardische Anfälle. 15. Februar: Urin 1015, Eiweiß -|-> 
2 # / 00 Esbach, Nierenepithelien und hyaline Zylinder. Ödeme der Beine 
and Arme stärker, daher Punktion dieser Ödeme. Puls 35 und 40 pro 
Minute, dreiteiliger Rhythmus. Cheyne- Stokes-Atmen und dauernd Er¬ 
brechen. 

In der Anasarcaflüssigkeit 5°/ 00 Eiweiß und in 20 ccm 
Indikan in geringer Menge vorhanden. 

Nach der Entlastung der Ödeme fühlte sich die Patientin, die auf 
Digitalispräparate absolut nioht reagierte, besser und verließ gegen ärzt¬ 
lichen Rat das Hospital. 

Fall 7. W., 50 J., J-N. 570, 1913. Vor 1 Jahre Luftmangel 

und heftiger Husten. Seit 8 Wochen ApetitloBigkeit, Durchfall, Er¬ 
brechen und Luftmangel. Bei der Aufnahme: abgemagert, keine Ödeme, 
Zange dick belegt, urämischer Geruch aus dem Munde, Lungen etwas 
gebläht, leichte Rasselgeräusche über der rechten Apex, rauhes Atmen. 
Cor: Spitzenstoß weit außerhalb der Mamillarlinie, systolisches Geräusch, 
Arterienrobr sehr sklerotisch, Puls drahthart, Blutdruck 240 mm Hg. 
(Gärtner), Leber normal. Urin: Albumen, 12°/ 00 Esbach, Zucker 
negativ, Urobilin -[-, keine Zylinder. Reflexe erhöht, Atmung frequent, 
mühsam ab und zu etwas Cheyne-Stokes-Typus. Daher Aderlaß, 300 ccm, 
weil beginnende Urämie angenommen wird und Patient leicht benommen ist. 

Im Blutserum kein Indikan. 

Atmung darnach freier. Später Schlafsucht und leichte Benommen¬ 
heit. Im Urin am 3. Tage 2 °/ 00 Esbach. Menge wechselt zwischen 
400 und 1600 ccm. 

Der Patient verläßt 5 Tage nach dem Aderlaß gegen ärztlichen Rat 
in sehr gebessertem Zustande das Hospital. 

Nephritis ohne ausgesprochene urämische Symptome. 

Fall 8. Gr., 65 Jahre, J.-N. 217. Vor 23 Jahren Brustfell- 
und Nierenentzündung. Vor 12 Jahren im Krankenhaus wegen Nieren- 
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leiden. Seit 6—8 Wochen Magenschmerzen, Erbrechen, Durchfall, 
staike Kopfschmerzen und Metallgeschmark. Keine Ödeme. Cor ver¬ 
größert, Spitzenstoß hebend, Blutdruck 175 mm Hg. (Gärtner). IJrin: 
6 °/ Q0 Esbach, 1015, hyaline, gekörnte und Epithelzylinder, Indikan 
Im Hospital Kopfweh, ab und zu Erbrechen, keine Krämpfe. Im Augen- 
hintergrumt Rhetinitis albuminurica. 

Im Blut kein Indikan. 

Patient wird nach 7 wöchentlichem Aufenthalt gebessert entlassen. 

Fall 8a. G., 62 Jahre. Am 13. 8eptember 1913 in gans 
schlechtem Zustande aufgenommen. Gesicht aschfahl, Hände, Füße, Nase 
cyauotiscb, Puls nicht fühlbar. Sensorium etwas benommen, Atmung 
angestrengt, kein Cheyne-Stokes, ab und zu Husten, keine Ödeme. 
Digalen intravenös, dabei 110 ccm Blut entnommen, darin 
Indikan negativ. Im Hospital erholt sich der Patient etwas. 
Urin 1014, 3 l l f Esbach, Zucker 0, Indikan positiv, ebenso Urobilin, 
alle Sorten von Zylindern, hyaline, gekörnte Wachs- und Blutzyliuder. 
Am 14. September, nachdem Patient sich erholt hatte, war der Blut¬ 
druck 45 mm Hg. nach Gärtner. Das Sensorium war getrübt, dann 
wieder klarer, Zuckungen und andere typische Zeichen von Urämie 
traten nicht auf, der Patient starb am 18. September an allgemeiner 
Schwäche. 

Klin. Diagnose: Nephritis parencbymatosa, Herzschwäche. Die 
Sektion ergab stark parenchymatös veränderte und geschrumpfte Nieren, 
ein braunes, schlaffes, wenig hypertrophisches Herz, leichtes Ödem der 
Pia mater und eine marantische Thrombose der rechten Lnngenarterie, 
ohne einen ausgesprochenen Lungeninfarkt. 

Im Leichenblut war Indikan auch nicht vorhanden. 

Cerebrale Affektionen. 

Fall 9. G., 63 Jahre, J. N. 729, 1912, frische Hemiplegie, 

Ödeme der Beine. Urin 1021, Eiweiß, x / i0 °/ 00 Esbach, hyaline, ge¬ 
körnte Cylinder, Indikan -|—Urobilin Spur. 

Am 28. Oktober plötzlicher Tod an Herzschlag. Sektion ver¬ 
weigert. Im Aderlaßblut vom 18. Oktober kein Indikan, son¬ 
dern nur positive Jodprobe, da Patientin Jodkali erhalten batte. 

Fall 10. L., J.-N. 868, 1912. Der Patient wird eingeliefert mit 

plötzlich aufgetretenen Krämpfen und tiefem Coma. Die Krampfanfälle 
haben genau den Charakter wie bei der Eklampsie. Urin wird bei 
jedem Anfall entleert und ist nicht zu erhalten. Am 1. Tage 17 Anfälle. 
Aderlaß. Indikan im Blutserum negativ. Exitus am 2. Tage. 
Sektion: Nieren intakt, keiu Anhaltspunkt für Amylalkohol oder andere 
Vergiftung. Pathologische und klinische Diagnose: Status epilepticus. 

Fall 11. K., 75 Jahre, J.-N. 521, 1913. Der Patient wurde in 

benommenem Zustande inB Hospital gebracht, ließ unter sich, Lähmungen 
waren nicht festzustellen, Nackensteifigkeit, Kernig angedeutet. Reflexe 
eihöht. Lungen normal. Herz nicht verbreitert, Aktion regelmäßig, 
Töne rein, Arterienrohr sklerotisch. Urin: Eiweiß positiv, Indikan 
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positiv, Urobilin leicht positiv, enthält massenhaft Leukocyten, keine 
Zylinder, keine Tuberkelbazillen. Die zu diagnostischen Zwecken auf 
Urämie gemachte Blutentnahme gab negativen Ausfall der In* 
dikanprobe. Die nachträglich erhobene Anamnese ergab, daß der 
Patient vor 3 Wochen eine Gasvergiftung durcbgemacht hatte und der 
weitere Verlauf des Leidens ließ die Diagnose Arteriosklerose der Ge- 
hirngefaße, Cystitis als vollkommen berechtigt erscheinen. 4 Wochen 
nach der Aufnahme wurde der Patient gebessert entlassen. 

Lungenentzündung. 

Fall 12. E., 62 Jahre, J.-N. 790, 1912, Metallsohleifer. Vor 

8 Tagen Brustschmerzen und starken Husten, vor 2 Tagen sehr heftige 
Reitenschmerzen und hochgradige Atemnot. Aufnahmebefund: Cyanot. 
Mann, hochgradig kalte Extremitäten. Pneumonie im rechten Unter* 
lappen, linke Lunge emphysematös, Bronchitis. Herz klein, Herzaktion 
schwach. Sputum zäh rostfarben. Leber und Milz normal. Urin: 
Cloride negativ, Eiweiß positiv, Indikan, Zucker, Urobilin negativ. Blut: 
17000 weiße Körperchen. Am 14. November abends Befinden sehr 
schlecht, Injektion von Pneumokokkenserum. Digalen: Aderlaß von 
400 ccm. Am 15. November Befinden besser, kein Eiweiß. 30. No* 
vember Befinden gut, gesund entlassen. 

Im Blutserum schien Indikan leicht positiv in der ersten 
Ghloroformausschüttelung und außerdem ging bei längerer Einwirkung 
des Ohermeyer’schen Reagens ein schön grüner Farbstoff in das Chloro¬ 
form über, dessen Ursprung unklar ist und der wohl anfangs Indikan 
vorgetäuscht hatte. 

Fall 13. Schw., 40 J., J.-N. 90, 1913. *2 Tage vor der Auf¬ 
nahme mit Schüttelfrost, hohem Fieber und Stechen auf der Brust er¬ 
krankt. Sensorinm benommen, keine Ödeme, ikterische Verfärbung der 
Haut, schnelle röchelnde Atmung. Dämpfung und Bronchialatmen über 
beiden Unterlappen. Sputum rostbraun, schaumig ikterisch. Puls 120, 
starker Durchfall. Urin: Eiweiß -j-, Urobilin -J-. Am 8. Februar 
Exitus. Sektion: Doppelseitige Unterlappenpneumonie. Im Blut¬ 
serum, das stark gelb getärbt war, konnte Indikan nicht ge¬ 
funden werden. 

Leber- und Pfortadererkrankungen. 

Fall 14. St., 40 Jahre, J.-N. 743, Milztumor. Urin: Eiweiß 
leicht positiv. Am 6. November heftige, plötzlich auftretende Magen¬ 
blutung. 1200 ccm helles Blut erbrochen. In 30 ccm dieses Blutes 
ist kein Indikan zu finden. 7. November Exitus. Sektion: Chro¬ 
nische Pfortaderthrombose auf luetischer Basis, parenchymatöse Magen¬ 
blutung. Nieren intakt. 

Fall 15. H., 41 Jahre, J.-N. 584, 1913. 8 Wochen vor der 
Aufnahme Ikterus und allgemeine Schwäche. Aufnahmebefund: Hoch¬ 
gradig ikterischer Mann, enorm abgemagert. Ödeme der Beine, Ascites. 
Leber hart, etwas höckerig. Urin: Gallenfarbstoff Urobilin negativ, 
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Indikan positiv, Eiweiß Spur, einige Gallenfarbstoffzylinder. Stahl acho¬ 
lisch, enthält Blut. Blutdrack 93 mm Hg. (Gärtner). Klin. Diagnose: 
'Carcinom der Gallenwege und Leber. 6. September Punktion des 
Ascites: 3500 hochgradig ikterischen Ascites, entleert in 20 ccm 
desselben, kein Indikan. 


Pleuritis. 

Fall 16. B., 71 Jahre, J.-N. 198, 1913. Seit einigen Tagen 

Husten und Atemnot. Untersuchung der Lunge ergibt Pleuraerguß. 
Urin: E. —J—, Punktion 1200 ccm entleert, Rivalta positiv. 

Die Prüfung des Exsudats auf Indikan ergibt negativen Ausfall in 
20 ccm. 

Fall 17. L., 20 Jahre, J.-N. 349, Pleuritis tuberculosa. 

In 20 ccm des stark grünlich gefärbten Pleuraexsudats kein 
Indikan. 

Fall 18. L., 28 Jahre, J.-N. 349, Tuberculosis pulmonum, Pleu¬ 

ritis tub. Beginnende Tuberculosis der Nieren. 

Urin: Eiweiß -j-, Indikan —J—|—, Urobilin-|-, Diazo -j-, Zucker 0. 

In 20 com Pleuraexsudat kein Indikan. 

Herzfehler mit Stauung. 

Fall 19. W., 36 Jahre, J.-N. 57, Myodegeneratio cordis luetics. 
Vor 13 Jahren Schanker, seit 3 Jahren Herzleiden mit Atemnot, seit 
1 Jahr Befinden schlechter. Kurzatmig, geringe Ödeme, Ikterus. Starke 
Herzverbreiterung, systolische und diastolische Geräusche. Leber und 
Milz nicht palpabel. 'Urin: Eiweiß negativ. Menge zwischen 400 und 
1200 ccm wechselnd. Plötzliche Anfälle von Atemnot (Lungeninfarkte), 
Aderlaß am 11. Februar. 

Im Blute kein Indikan. 

Fall 20. J. B., 73 Jahre, J.-N. 323. Hochgradige Ödeme am 
ganzen Körper, pericarditisches Reiben an der Herzspitze, Herzaktion 
irregulär, sonst keine Geräusche, Atmung 32, nicht Cheyne-Stokea. 
Pleuritischer Erguß links. Blutdruck 45 mm Hg. Leber stark gestaut 
Durchfall. Urin: Eiweiß Spur, Indikan positiv, Urobilin sehr stark, 1016, 
kein Zylinder. Die Transudate aus den Beinen und aus der 
Pleura ergeben negative Indikanprobe. Die Patientin verlor 
ihre Ödeme vollkommen und ging sehr gebessert nach 6 wöchentlichem 
Aufenthalte im Krankenhaus nach Hause. 

Fall 21. Sch., 38 Jahre, J.-N. 585a, 1913. Myocarditis, Mitral- 
insufficienz, Leberstauung. Herzbeschwerden seit dem 11. Lebensjahre, 
ln letzter Zeit viel Aufregung, daher Erbrechen, Atemnot und Herz¬ 
klopfen. Ikterische Hautfarbe, mäßige Ödeme der Beine, leichter Ascites. 
Am Halse Venenpuls. Lungen normal, Hustenreiz. Hers stark ver¬ 
breitert, Aktion sehr irregulär, systolisches Mitralgeränsch an der Herz¬ 
spitze, Herzaktion 160, Getäßrohr weich. Puls sehr klein. Blutdruck 
60 mm Hg. Leber hochgradigst gestaut, reicht bis unter den Nabel. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Diagnose der Urämie mittels Indikanbestiramung usw. 34t) 

Urin: Eiweiß, 0,3 °/ 00 Esbach, keine Zylinder, Indikan positiv, Urobilin 
stark positiv. 

Im Blut, 10 ccm, kein Indikan. 

Schwere Anämien. 

Fall 22. Fr. Sch., 57 Jahre, J.-N. 359, Anaemia perniciosa. 1900 
Gelbsucht, 1910 Nierenentzündung. Vor 3 Wochen Mundentzündung 
und Hal88chmerzen, quälende Schmerzen beim Urinieren und zunehmende 
Schwäche. Seit 8 Tagen galliges Erbrechen, allgemeines Abgeschlagen¬ 
sein, Brennen in Magengegend, Durchfall. Status: Blasse Frau, Augen 
eingefallen, Zunge wenig belegt, Zähne defekt. Lungen normal. Herz 
etwas dilatiert, anämisches Geräusch an der Spitze, Nonnensausen. 
Leber deutlich fühlbar, rechte Niere fühlbar, schmerzhaft. 

Urin: Eiweiß Spur, Indikan positiv, kein Zucker, kein Urobilin, viel 
Leukocyten, granulierte Zylinder* keine Tuberkelbazillen. Magensaft 
nüchtern reine Galle. Probefrühstück: Salzsäure 0, Ges.-Acidität 7. 
Blut 40 °/ 0 Hämoglobin, 1 000 000 Rote, 4100 Weiße, Normo- und Megalo- 
blasten. Blutdruck 70 mm Hg. Unter zunehmender Blässe, dauerndem 
Erbrechen und Bewußtlosigkeit stirbt Patientin am 18. Juni. Die 
3ektion ergab perniziöse Anämie, leichte, fettige Degeneration der Nieren. 

Im Leichenblut war kein Indikan nachweisbar, aber reich¬ 
lich Leucin und Tyrosin. 

Fall 23. P., 38 Jahre, J.-N. 429, Lues inveterata, Anaemia secun¬ 

daria. 1898 luetische Infektion. Vor 4 Jahren Diphtherie. In letzter 
Zeit Mattigkeit, Müdigkeit und zunehmende Blässe. Ödeme beider Beine, 
Augenlider, Conjunctiven und Arme. Atrophie der Zunge, Zähne 
schlecht. Lungen, Cor o. B. Blutdruck niedrig. Leber und Milz 
fühlbar. Urin: 2000 pro die, kein Eiweiß, viel Urobilin, etwas Indikan. 
Hämoglobin 30 °/ 0 , 1900000 Rote, keine abnormen Formen. Viele 
Blutplättchen. 

Im Blutserum, das deutlich gelb getärbt ist, kein lndikan, 
kein Leucin oder Tyrosin. 

Fall 24. D., 46 Jahre, J.-N. 472, Anaemia perniciosa. 

1912 wegen zunehmender Blässe im Krankenhaus. In letzter Zeit 
bat sich sein Zustand wieder verschlimmert, er bekommt Anfälle von 
Erbrechen und Schwindel und leichte Schwellung der Beine. 

Organbefund: Große Blässe, Atrophie der Zunge, anämisches Ge¬ 
räusch am Herzen. Im linken Augenhintergrund eine kleine Blutung. 
Magensaft achylisch. Blut 40 °/ 0 Hämoglobin, 1 227 000 Rote. Megalo¬ 
blasten, Normoblasten, Anisocytose, Poikilocytose, Polychromaiophilie. 
Urin enthält keine pathologischen Bestandteile. Blutdruck niedrig. 

Im Blut kein Indikan, kt in Leucin oder Tyrosin. Serum 
stark gelb. Der Patient verläßt nach 5 Wochen das Hospital mit 80 ° /(f 
Hämoglobin, aber noöh immer kernhaltigen Roten im Blute. 

D arm Verschluß. 

Fall 25. Frau D., 47 Jahre. Am 23. April 1913 auf die Chir. 
Abteilung aufgenommen, mit seit 8 Tagen bestehendem Ueu3. 
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Im Urin wurde eine außerordentlich hochgradige Menge Indikan 
gefunden. Die Patientin starb wenige Stunden nach der Aufnahme, 
bevor sie operiert werden konnte. 

20 ccm des sofort nach dem Tode aus den Beinvenen entnommenem 
Blutes gab keine Indikanreaktion. 15 cm des am nächsten Tage 
aus der Leber entnommenen Blutes gaben auch keine 
Indikanprobe. Um zu entscheiden, ob vielleicht Indol im Blute 
zirkuliere, das erst durch die Nieren zu Indikan gepaart würde, verrieb 
ich 20 ccm Blut mit den Nieren einer frisch getöteten Ratte und ließ 
diesen Brei 14 Stunden im Brutofen unter Zusatz von etwas Kal-8ulfat 
und Toluol digerieren. Auch in diesem Blute war die Indikan- 
probe nicht deutlich. 

Besprechung der Fälle. 

In Fall 1 wurde außer im Blute im Pleuratranssudat Indikan 
in noch erheblicherem Grade gefunden, Obermeyer und Popper 
hatten in einem ihrer Fälle in 100 ccm der Ascitesflüssigkeit Indikan 
ebenfalls nachgewiesen, dagegen enthielt das Lumbalpunktat unseres 
Patienten kein Indikan, ein Befund, der durch den langsamen Stoff¬ 
wechsel der Cerebrospinalflüssigkeit seine Erklärung findet, wird 
doch z. B. auch Gallenfarbstoff fast immer in der Cerebrospinal¬ 
flüssigkeit vermißt. 

Aus dem positiven Indikanbefund im Pleuratranssudat glauben 
wir den Satz aufstellen zu können, daß das Vorhandensein von 
Indikan in 10—20 ccm eines Trans- oder Exsudates auch be¬ 
weisend ist für dessen Vorhandensein im Blute und wir verwandten 
daher in einigen unserer Fälle nur Transsudat zur Untersuchung. 
So wurde z. B. in Fall 2, der in ganz desolatem Zustande allerdings 
ohne ausgesprochene Krämpfe ins Hospital kam im Pleurapunktat 
Indikan gefunden und deshalb im Blute nicht mehr extra geprüft 
Trotz des positiven Ausfalls der Probe erholte sich dieser Patient 
zusehends und konnte nach etwa 8 Wochen das Hospital sehr ge¬ 
bessert verlassen. 

Die Diagnose auf Nephritis war in Fall 3 anfangs wegen des 
minimalen Eiweißgehaltes des Urins, des nicht besonders erhöhten 
Blutdrucks und des sehr spärlichen Vorhandenseins von Zylindern 
recht schwierig zu stellen und wurde erst zur Sicherheit erhoben 
als die während der Krampfanfälle entnommene Blutprobe eine 
starke Indikanreaktion gab. Die Sektion bestätigte dann auch 
unsere auf Schrumpfniere gestellte Diagnose. 

Von ganz besonderem Interesse ist Fall 4. 

Hier handelte es sich um doppelseitige hochgradige Cysten¬ 
niere. Beide Nieren zusammen sezernierten gut und auch im Cysto- 
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skop konnte aus jedem Ureter heraustretende Flüssigkeit beob¬ 
achtet werden. Als die rechte Niere exstirpiert war, hörte auch 
die linke nahezu ganz auf zu sezernieren und bei der Obduktion 
zeigte sich, daß sie noch bedeutend weniger sekretionsfähiges 
Parenchym besaß als die hochgradigst veränderte rechte Niere. 
Die Patientin ging unter typischen urämischen Symptomen: Er¬ 
brechen, Benommenheit, leichten Zuckungen, Cheyne-Stokes-Atmen, 
rotem Exanthem der Körperhaut zugrunde und trotzdem war im 
Blute kein Indikan vorhanden, womit zunächst bewiesen wird, daß 
das Auftreten von Indikan im Blute sicher nicht urämische Sym¬ 
ptome an sich hervorruft, sondern daß, wie Obermeyer und 
Popper gleichfalls annehmen, es nur ein Zeichen für Retention 
aromatischer Substanzen ist. Vier Möglichkeiten existieren, die 
das Ausbleiben des Indikans in diesem Falle erklären könnten. 
1. Es wurde im Darme kein Indol gebildet. Die Patientin hatte 
keinen Durchfall aber bei der Sektion zeigte sich der Darm voll 
dünnen stinkenden gelblichen Inhaltes, so daß also genügend 
Material für Indolbildung vorhanden war. 2. Es wurde von dem 
urämisch veränderten Darme kein Indol resorbiert. Auch diese 
Erklärung ist recht unwahrscheinlich, da doch die Darm- und 
Magen Veränderungen in nahezu jedem Falle von Urämie sehr aus¬ 
geprägt sind und doch Indikan dabei nicht vermißt wird. 3. Die 
Leber, die nach Versuchen von Gautier und Hervieu am Frosch 
als Bildungsstätte für Indikan gilt, war so geschädigt, daß sie das 
Idol zu paaren nicht mehr imstande war. Auch hier kann ich nur 
sagen, daß bei der Aulopsie die Leber zwar verändert war, etwas 
verfettet und braun sah sie aus, daß aber die Leberveränderungen 
verhältnismäßig geringe zu sein schienen und daß gerade bei Fällen 
mit schweren Krämpfen, wobei die Leberveränderungen meist viel 
hochgradiger sind, doch Indikan gefunden wird. 4. Ist die Möglich¬ 
keit vorhanden, daß nicht die Leber, sondern die Niere Indol paart, 
ebenso wie sie Hippursäure bildet und in unserem Falle war so 
wenig Nierengewebe vorhanden, daß es nicht ausreichte, Indikan 
in wahrnehmbarer Menge zu bilden. Wir müßten dann aller¬ 
dings noch annehmen, daß die Niere bei der Urämie zwar die 
sekretorische Tätigkeit zum größten Teile einbüßt, nicht aber die 
synthetische, wodurch ein Zurückfluten des gebildeten Indikans aus 
der Niere ins Blut erklärlich würde.. 

Eine sichere Entscheidung über diese Frage läßt sich aus 
diesem einen Fall natürlich nicht geben und erst weitere Versuche 
in dieser Richtung werden Aufklärung bringen, immerhin macht 
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er aber die Annahme, daß Indol in der Niere gepaart werde, 
wahrscheinlich. 

Fall 5 zeigt, daß auch bei hochgradiger Nierenbeckentuberkulose 
mit sehr niedrigem Blutdruck, sobald urämische Symptome sich 
zeigen, Indikan im Blute erscheint. 

In Fall 6 ist bemerkenswert, daß im Transsudat der Beine 
Indikan allerdings nur in sehr geringen Mengen gefunden wurde. 
Außerdem wurde eine Prüfung vorgenommen, wie lange es dauert 
bis Medikamente in hochgradige Beinödeme übergehen. Am Morgen 
gegebenes Jodkali wurde am 2. Tage nachmittags im Transsudate 
gefunden, d. h. das Jodkali braucht l x / 4 Tag, um in hochgradigem 
Anasarka zu erscheinen. 

Bei Fall 7 konnte, obwohl klinisch eine beginnende Urämie 
angenommen werden mußte, kein Indikan in 30 ccm Blutserum 
entdeckt werden. Der weitere Verlauf der Krankheit zeigte hier 
auch, daß die Symptome rasch vorüber gingen, es also zur eigent¬ 
lichen Urämie nicht kam. 

Fall 9. Hier kam eine Nephritis als Ursache für die Hemi¬ 
plegie in Betracht. Trotzdem war Indikan im Blute negativ, da¬ 
gegen wurde Jod als schön roter Farbstoff prompt gefunden, weil 
die Patientin Jodkali vor der Venaesectio erhalten batte. 

In Fall 10 entschied der negative Indikanausfall im Blute 
gegen Urämie und es wurde die Diagnose auf epileptischen Krampf¬ 
zustand gestellt. Die Sektion ergab keine Ursache für die Krämpfe, 
auch konnte ein Anhaltspunkt, daß es sich um eine Vergiftung 
gehandelt habe, nicht gefunden werden, und weder Strychnin noch 
Amylalkohol im Urin nachgewiesen werden, ebenso konnte im 
Fall 20, wo der Patient bewußtlos eingeliefert wurde, mit starker 
Cystitis, durch den negativen Ausfall der Indikanprobe im Blute, 
die Frage der Urämie abgelehnt werden, und der weitere Verlauf 
bewieß, daß es sich um eine cerebrale Erkrankung handelte, die 
mit der Cystitis nicht in direktem Zusammenhang stand. 

Der scheinbar positive Ausfall der Indikanprobe bei Fall 12 
stellte sich bei weiterer Untersuchung als fehlerhaft heraus, denn 
es ging nicht ein blauer, sondern ein grüner Farbstoff in das 
Chloroform über, dessen Ursprung und Bedeutung vorläufig noch 
unklar ist. Jedenfalls handelt es sich nicht um Gallenfarbstoff, denn 
Kontrollproben zeigten ebenso, wie Fall 15, daß Gallenfarbstoff bei 
der angewandten Methode in das Chloroform nicht Übertritt. 

Ob der Farbstoff mit der Serum inj ektion etwas zu tun hat, 
ist auch nicht sicher zu entscheiden, möglich, daß er aus einem 
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dem Serum zngesetzten Konservierungsmittel entstanden war, aber 
Karbol, das dann hauptsächlich in Frage käme, gibt die Probe nicht. 

Von den übrigen Fällen, die Obermeyer’s und Popper’s 
Behauptung, die Probe trete fast nur bei Urämie auf, vollauf be¬ 
stätigen, bedarf.nur noch Fall 25 besonderer Besprechung. 

Es galt hier die Frage zu beantworten: Ist im Blute auch 
kein Indikan bei hochgradigster Indikanurie vorhanden?. 

20 ccm des sofort nach dem Tode entnommenen Venenblutes 
gaben ein negatives Resultat, ebenso 15 ccm bei der Sektion aus 
der Leber ansgepreßten Blutes. Dieser Versuch scheint gegen die 
Bildung von Indikan in der Leber deutlich zu sprechen, denn daß 
massenhaft Indol im Darme gebildet und resorbiert wurde, beweist 
die äußerst starke Urinindikanprobe. Der Gegenbeweis, daß tat¬ 
sächlich die Niere Indol paart, gelang aber auch nicht, denn das 
mit frischem Nierengewebe einer Ratte versetzte Blut aus einer 
Beinvene (20 ccm) gab nach 14 ständigem Stehen im Brutofen, 
unter Zugabe von etwas Kal.-Sulfat, auch keine Indikanreaktion, 
doch lag dieser negative Ausfall möglicherweise an der Versuchs¬ 
anordnung und sollte jedenfalls an mit Ringer’scher Lösung lebend 
erhaltenem Nierengewebe wiederholt werden. 

Zusammenfassend können wir folgende Sätze formulieren : 

1. Das Vorkommen von Indikan im Blutserum in größerer 
Menge ist charakteristisch für ausgesprochene Urämie. 

2. Ist Indikan im Blute in größerer Menge vorhanden, so ist 
es auch in Pleuraexsudat und Anasarkaflüssigkeit nachweisbar, 
nicht aber im Lumbalpunktat. 

3. Dem Indikan kommt eine toxische Bedeutung bei Urämie 
nicht zu. 

4. Bei Urämien, die durch Mangel an Nierengewebe bedingt 
sind, kann Indikanämie fehlen. 

5. Bei hochgradiger Indikanurie ohne Nierenleiden ist Indikan 
im Blutserum in größerer Menge nicht auffindbar. 

6. Die Leber ist nicht mit Sicherheit als Bildungsstätte des 
Harnindikans anzusehen, die Niere kommt dafür wahrscheinlich 
auch in Betracht. 

7. Das Erscheinen von Indikan im Blute oder Transsudaten 
ist zwar meist ein Zeichen des nahen Exitus, doch können sich 
Fälle mit leichtem Indikangehalt in Gewebsflüssigkeiten bessern. 


Deutsches Archiv fürklin. Medizin. 113 . Bd. 
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Aus der kg]. Universitätskinderklinik zu Palermo. 

(Direktor: Prof. R. Jemma.) 

Fieberkurven bei der kindlichen Leishmaniosis. 

Ton 

Dr. G. Caronia. 

(Mit 12 Kurven im Text.) 

Wegen der großen Schwierigkeit, Kinder mit Leishmaniosis in 
den Krankenhäusern behalten zu können, liegen nur spärliche Be¬ 
obachtungen über das Symptom Fieber vor, daß meiner Ansicht 
nach unten den klinischen Symptomen dieser Krankheit diagnostisch 
das wichtigste ist. 

Einige diesbezügliche Beobachtungen machten Nico Ile-Tunis 
und später Feietti-Catania. 

Der erste aber, der systematische Untersuchungen über den 
Gegenstand vorlegen konnte, war Prof. DiCristina 1 ), der während 
des akademischen Jahres 1909—1910 in der Jemma’schen Klinik 
Gelegenheit hatte, das Verhalten der Fieberkurve an 10 Kindern 
beobachten zu können. Die Beobachtungen von Prof. Di Cristina 
waren die ersten, die eine wahrhaft genaue Vorstellung von der 
Fieberkurve bei Leishmaniosis gaben. 

Seitdem ist keine systematische Untersuchung in der Hinsicht 
mehr vorgenomraen worden, weshalb ich jetzt, da ich Gelegenheit 
gehabt, längere und zahlreichere Beobachtungen anzustellen, den 
Gegenstand wieder aufnehmen möchte, um die verschiedenen 
Phasen des fieberhaften Zustandes bei dieser Krankheit näher zu 
studieren. 

Ich habe es für angezeigt gehalten, die Temperatur der 
Patienten alle 2 Stunden bei Tage und alle 4 Stunden bei Nacht 
zu messen, um mir keine der Fieberschwankungen im Lauf der 
24 Stunden entgehen zu lassen. 


1) D i C r i s t i n a, La crmrbe febrile etc. Revue d’Hygiöne et de MMecine 
infantiles. T. IX, An. 1910 Nr. 5 u. 6. Paris. 
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Die Stunden, in denen das Thermometer angelegt wurde, waren . 
wie folgt verteilt: vormittags um 4, 6, 8, 10, 12 und nachmittags 
am 2, 4, 6, 8, 12. Nur in einem Fall wurde die Temperatur 4 mal 
während des Tages (von 8 Uhr morgens bis 8 Uhr) abends ge¬ 
messen, da es sich um einen Patienten mit fast kompletter Fieber- 
losigkeit handelte. 

Ich führe zunächst die Krankengeschichten der betreffenden 
Kinder kurz auf und bespreche die einzelnen Fieberkurven, so wie 
sie aufgenommen wurden, und komme dann zu den Betrachtungen, 
die sie mir eingeben. 

Fall 1. Maria Coatantino, 10 Monate alt, aua Miailmeri. 

Daa Mädchen wurde in die Klinik aufgenommen 1 Monat nach 
seiner Erkrankung, die nur durch unregelmäßiges Fieber und Ubel- 
befinden charakterisiert war. Bei der objektiven Untersuchung wurde 
gefunden: Konstitution gut, Ernährung erhalten, Farbe etwas blaß, 
mäßige Vergrößerung der Leber und^ler Milz. 

Blutuntersuchung: Bote Blutkörperchen 4 200000, weiße 
Blutkörperchen 8600, Hämoglobin (Sahli) 64°/ 0 . 

Io der Milzpulpa wurden spärliche Leishman’sche Parasiten gefunden. 

Patientin blieb 20 Tage in der Klinik und wurde der Impfung 
mit abgetöten Kulturen m enschlicher Leishmania unterzogen. 

Die Fieberkurve 
zeigte während des 
Aufenthaltes in der 
Klinik und eine Zeit¬ 
lang nachher, während 
deren sie uns durch 
die Eltern getreulich 
übermittelt wurde, fol¬ 
gende Charaktere: 

Die ersten 16 Tage 
unregelmäßig.imLaufe 
der 24 Stunden inter¬ 
mittierende subfebrile 
Temperatur, abwech¬ 
selnd mit Perioden 
vollständiger Fieber- 
losigkeit (1—2—3 Tage 
unregelmäßiges inter¬ 
mittierendes Fieber; 1—2 Tage der Fieberlosigkeit). Es folgen 
3 Tage mit hoher Temperatur von regelmäßig kontinuierlich-re- 

mittierendem Charakter mit Remittenz am Morgen und Anstieg 

23* 


Kurve la. 
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am Abend, worauf die Kurve wieder den Charakter der ersten 
16 Tage annimmt. 

In der Fieberkurve dieses Mädchens, in der zwei Zyklen unter* 
schieden werden können (ein Fieberzyklus von unregelmäßigem 
intermittierendem Typus und ein kurzer Zyklus mit kontinuierlich¬ 
remittierendem Fieber), fallen hauptsächlich zwei Charaktere auf: 
geringe Intensität und Vorherrschen des unregelmäßig intermit¬ 
tierenden Typus. 

In bezug auf die Vakzination ist nur eine starke Steigerung 
in zeitlichem Zusammentreffen mit der letzten Injektion abgetöteter 
Kulturen zu verzeichnen, wodurch wir veranlaßt wurden, die Be¬ 
handlung auszusetzen. 

Wir bemerken noch, daß die Zeit unserer Beobachtung zu¬ 
sammenfiel mit dem 1. Stadium der Krankheit, wie aus den Sym¬ 
ptomen ersehen werden kann. * 

Fall 2. Carl Oliven, 13 Monate alt, aus Carini. Krank seit un¬ 
gefähr 1 Monat mit unregelmäßigem Fieber, Blässe und progressivem 
Zerfall der Ernährung. Bei seinem Eintritt in die Klinik zeigt er hei 
der objektiven Untersuchung: Darniederliegende Ernährung, wachsblaase 
Farbe, periphere Mikropolyadenie, mäßige Vergrößerung der Leber und 
der Milz. Zahlreiche Leishman’sche Parasiten im Milzsaft. 

Blutuntersuchung: Rote Blutkörperchen 2 580000, weiße Blut* 
körperchen 13 368, Hämoglobin (Sahli) 36 °/ 0 . 

Patient blieb 54 Tage in der Klinik und wurde der Impfung mit 
abgetöteten Kulturen unterzogen. Sein Zustand besserte sich zunächst 
etwas, späterhin aber verschlimmerte er sich wieder und das Kind wurde 
immer anämischer und kachektischer. Am 50. Tag des Aufenthaltes in 
der Klinik bekam es plötzlich sehr hohes Fieber und starb 4 Tage 
darauf im Zustande des Kollapses. 


Kurve 2 a. 
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Den Verlauf der Fieberkurve beschreibe ich ausführlich. Denn 
sie ist die vollständigste, die von uns beobachtet wurde, und be¬ 
sitzt meiner Ansicht nach eine besondere Bedeutung, da sie mit 
den verschiedenen Perioden der Krankheit in Zusammenhang ge¬ 
bracht werden kann. 

Die ersten fünf Tage anregelmäßiges kontinuierlich - remit¬ 
tierendes Fieber mit mehreren Remittenzen im Laufe der 24 Stunden 
und in verschiedenen Momenten (Zickzackkurve). Die Nacht vom 
5. auf den 6. Tag tiefe Hypothermie. Am Morgen des 7. Tagüs 
setzt das Fieber wieder ein und dauert acht Tage lang mit un¬ 
regelmäßigem intermittierendem Typus und großen Schwankungen 
in der Intensität fort. 

Auf diese zweite Periode folgen acht Tage vollständiger Fieber- 
losigkeit, worauf das Fieber mit fast regelmäßigem intermittierendem 
Typus wiederkehrt, indem eine kurze Temperatursteigerung kon¬ 
stant gegen Abend oder in der Nacht auftritt, und dauert 9 Tage 
lang mit einem Intervall von 2 Tagen Fieberlosigkeit Dieses 
Wiedereinsetzen des Fiebers fällt mit einer Verschlimmerung des 
Allgemeinbefindens zusammen. Trotz dieser Verschlechterung je¬ 
doch beschreibt sie in den folgenden 18 Tagen nur mehr kurze und 
seltene Fieberzacken. Da aber setzt plötzlich von neuem Fieber 
ein, das zunächst nicht hoch ; bald äußerst hoch wird und mit 
kontinuierlich - remittierendem Typus bis zum Tode des Patienten 
persistiert. 

Zusammenfassend können wir in dieser Kurve fünf verschiedene 
Zyklen und zwei lange Perioden der Fieberlosigkeit unterscheiden, 
nämlich: einen Fieberzyklus von unregelmäßigem intermittierendem 
Fieber, das nach einer kritischen Temperatur einsetzt und auf das 
eine lange fieberfreie Periode folgt, einen dritten Fieberzyklus von 
unregelmäßig intermittierendem Typus, durch 1 Tag der Fieber¬ 
losigkeit getrennt von dem äußerst kurzen vierten Fieberzyklus 
Von regelmäßigem intermittierendem Typus, auf den eine lange 
Periode der Fieberlosigkeit mit einigen zwischengeschalteten Fieber¬ 
zacken folgt; einen fünften und letzten Zyklus von hohem Fieber 
von unregelmäßig kontinuierlich-remittierendem Typus, der die 
Endperiode bezeichnet. 

Fall 3. Peter Buscemi, 13 Monate alt, aus Palermo. Krank seit 
ca. 1 Monat mit unregelmäßigem Fieber leichten Grades, dem Abkühlung 
der Extremitäten vorauBgeht und Schweiß nachfolgt. 

Bei seiner Aufnahme in die Klinik zeigte er: Ernährung etwa» 
d&rniedediegeud, leichtgradige Blässe mit Suffusionen an : den. Wangen/ 
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periphere Mikropolyadenie, mäßige Anschwellung der Milz und der 
Leber. 

Blutnntersuchung: Rote Blutkörperchen 3816000, weiße Blut* 
körperchen 8800, Hämoglobin (Sahli; 35 °/ 0 . Im Milzsaft Leishman’sche 
Parasiten. 

Patient lag über 1 Monat in der Klinik und wurde der Impfung 
mit abgetöteten Leishmania*Kulturen unterzogen. Bei kompletter Impfung 
zeigte er eine gewisse Besserung des Allgemeinbefindens, Sinken der 
Temperatur und Änderung der Blutformel; es war aber nur eine illo- 
sorische Besserung, denn am 20. Tage des Aufenthaltes in der Klinik 
trat eine plötzliche Verschlimmerung sämtlicher Symptome (Unter¬ 
ernährung, Anämie, Vergrößerung des Milztumors) ein und dann der 
Ausbruch einer akuten Gastroenteritis mit sehr hohem Fieber von 
5 Tage Bauer und anschließendem Tode. 



Kurve 3 b. 



Die Temperaturkurve zeigt folgende Eigenschaften: 

In den ersten 6 Tagen Fieber von unregelmäßig intermit¬ 
tierendem Typus, das auch an Intensität von einem Tag zum 
anderen schwankte. Am 7. Tag beginnt ein Fieberzyklus von un¬ 
regelmäßig kontinuierlich-remittierendem Typus, der mit Perioden 
verschiedener Intensität 17 Tage anhält. Es folgt eine kurze 
Periode von 5 Tagen, an denen die Temperatur einen subfebrilen 
Gang von unregelmäßig intermittierendem Typus annimmt (an den» 
gleichen Tag mehrere subnormale Temperaturen neben kurzen 
Steigerungen um wenig Grade). Von diesem Moment an nimmt 
das Fieber eine bedeutende Intensität und zeigt in dem kurzen 
Zeitraum von 5 Tagen zwei verschiedene Typen: einen ersten 
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regelmäßig kontinuierlich - remittierenden Typus von zwei Tage 
Dauer, einen zweiten regelmäßigen intermittierenden Typus von 
3 Tage Dauer. Am Abend des 3. Tages, als die Temperatur auf 
dem Weg zu ihrem Maximum war, trat der Tod ein. Zu bemerken 
ist, daß sowohl dem ersten Typus wie dem zweiten subnormale 
kritische Temperaturen vorausgehen. 

Wir können in dieser Kurve vier Perioden unterscheiden: eine 
erste unregelmäßige intermittierende Periode, eine zweite unregel¬ 
mäßige kontinuierlich-remittierende Periode, eine dritte unregel¬ 
mäßige intermittierende Periode, eine vierte mit hohem Fieber, die 
ihrerseits in zwei Typen, einen regelmäßig kontinuierlich-remit- 
tierenden und einen unregelmäßig intermittierenden zerfällt. Die 
zwei ersten Perioden fallen mit dem ersten Stadium der Krankheit 
zusammen, die übrigen zwei Perioden mit dem zweiten Stadium 
und dem Endstadium, das im Verlauf des zweiten Stadiums eintrat. 

Die Vakzination modifizierte die Kurve weiter nicht Den 
starken Fiebersteigerungen ging Abkühlung der Extremitäten 
voraus und folgten profuse Schweißausbrüche nach. 

Fall 4. Marianna Giambanco, 11 Monate alt, ans Carini. Krank 
seit ca. 2 Monaten mit unregelmäßigem Fieber, Blässe, Milzgeschwulst. 

Bei der objektiven Untersuchung wurde bemerkt: Allgemeine Kon¬ 
stitution gut, Ernährung ziemlich erhalten, Hautfarbe blaß, periphere 
Mikropolyadenie, Vergrößerung der Leber und der Milz. 

Blatuntersuchung: Kote Blutkörperchen 2 230000, weiße 
Blutkörperchen 10400, Hämoglobin (Sahli) 30°/ 0 . Im Milzsaft spär¬ 
liche Leishman’sche Parasiten. 

Das Mädchen lag 12 Tage in der Klinik und wurde der Impfung 
mit abgetöteten Kulturen menschlicher Leishmania unterzogen. 

Die Fieberkurve, 
die mit dem zweiten 
Stadium des Leidens 
zusammeufällt, zeigt 
folgende Charaktere: 

In den ersten 
zwei Tagen Fieber von 
unregelmäßig inter- 
mittierend-remittierendem Typus. Am 4. Tag setzt nach bedeutendem 
Temperaturabfall ein neuer Fieberzyklus von unregelmäßig konti- 
nuierlich-remittierendem Typus (zickzackartig) ein, der 4 Tage 
dauert. Ein neuer Fieberabfall bezeichnet das Einsetzen einer 
weiteren Periode von unregelmäßig intermittierend-remittierendem 
Fieber von 3 Tage Dauer. Nach einem halben Tag der Fieber- 
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losigkeit kehrt der unregelmäßig kontinuierlich-reinittierende Typus 
wieder, der nur zwei Tage verfolgt wurde, da dann Patientin die 
'Klinik verließ. 

Wir können so in dieser Kurve vier Zyklen und zwei Typen 
unterscheiden: erster und dritter Zyklus von unregelmäßig inter- 
mittierend-remittierendera Typus, zweiter und vierter Zyklus von 
unregelmäßig kontinuierlich-remittierendem Typus. Jedem Zyklus 
ging ein kurzdauernder Fieberabfall voraus. 

Pall 5. Matthäus D’Amore, 15 Monate alt, aus Palermo. Krank 
seit ca. 3 Monaten mit unregelmäßigem Fieber, Blässe, Darniederliegen 
der Ernährung. 

Bei der objektiven Untersuchung bei seiner Aufnahme in die Klinik 
zeigte er: mangelhafte Ernährung, Hautfarbe wachsblaß, periphere Mikro- 
polyadenie, Vergrößerung der Leber, bedeutende Vergrößerung der Hils. 

Blutuntersuchung: Kote Blutkörperchen 2 290000, weiße 
Blutkörperchen 6600, Hämoglobin (Sahli) 35 °/ 0 . Im Milzsaft zahl* 
reiche Leishman’sche Parasiten. 

Patient lag (Iber 1 Monat in der Klinik. Nach einer ersten kurzen 
Periode des Stillstandes zeigte er eine bedeutende Verschlimmerung 
sämtlioher Symptome mit Dazutreten von dyskrasischen Ödemen, Pyo* 
dennitis, Otitis media purulenta. Auf Verlangen seiner Mutter wurde 
er am 38. Tag seines Aufenthaltes in der Klinik entlassen. Er starb 
am nächsten Tage in der Wohnung der Eltern. 




Di« Fieberkurve, die mit dem Ende des zweiten Stadiums der 
KrAnkbeit' und mit dem ganzen dritten Stadium zusammen fällt, hat 
folgende Eigenschaften. Die ersten 3 Tage unregelmäßiges inter- 
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mittierend-remittierendes Fieber mit mehreren Entfieberungen im 
Laufe von 24 Stunden. Es folgen 2 Tage der Hypothermie, worauf 
das Fieber vom vorausgehenden Typus wieder einsetzt und dies¬ 
mal 9 Tage dauert. Darauf bedeutende Entfieberung, auf die am 
nächsten Morgen ein sehr starker Temperaturanstieg (39,8°) folgt, 
der sich bis auf geringe Remitteuzen 24 Stunden lang konstant 
erhält In den beiden folgenden Tagen nimmt das Fieber, an In¬ 
tensität herabgesetzt, einen stark und unregelmäßig remittierenden 
Charakter an. Am Ende des 2. Tages tritt eine bedeutende Ent¬ 
fieberung von mehreren Stunden Dauer ein (Hypothermie), worauf 
wieder sehr hohes Fieber von unregelmäßigem kontinnierlich-remit- 
tierendem Typus einsetzt, das gut 16 Tage dauert. Nach diesem 
langen Zyklus bezeichnet die Kurve 3 Tage lang bedeutende 
Hypothermien, abwechselnd mit subfebrilen Anstiegen und einem 
einzigen febrilen Anstieg. Darauf bezeichnet sie in den 2 letzten 
Tagen des Aufenthaltes in der Klinik wieder intensives Fieber 
von unregelmäßigem kontinuierlich-remittierendera Typus. 

Kurz zusammengefaßt, können wir in dieser Kurve sechs Zyklen 
und drei Typen unterscheiden: Erster und zweiter Zyklus, durch 
Hypothermie getrennt, von unregelmäßigem intermittierend-remit- 
tierendem Typus; dritter, vierter und sechster Zyklus von unregel¬ 
mäßigem kontinuierlich-remittierendem Typus; fünfter Zyklus von 
unregelmäßigem intermittierendem Typus. Die zwei ersten Perioden 
fallen mit dem zweiten Stadium der Krankheit zusammen, die 
öbrigen mit dem dritten Stadium. Das Endstadium ist durch 
äußerst hohes Fieber von kontinuierlich-remittierendem Typus ge¬ 
kennzeichnet. 

Fall 6. Marianna Mercadante, 20 Monate alt, aus Palermo. Krank 
seit ca. 3 Monaten, anfangs mit Blässe und Zerfall der Ernährung, 
späterhin mit unregelmäßigem Fieber, das am Abend und während der 
Nacht am ausgeprägtesten war. In dem Moment, als die Patientin in 
unsere Beobachtung kam, zeigte sie: Bedeutenden Zerfall der Ernährung, 
intensive Blässe mit leichter Sufifusion an den Wangen, periphere Mikro- 
polyadenie, großen Milztumor, Vergrößerung der Leber, Katarrh der 
mittleren und großen Bronchien. 

BlutunterBuchung: Rote Blutkörperchen 2200OOO, weiße Blut¬ 
körperchen 4200, Hämoglobin (Sahli) 30°/ 0 . 

Im Milzsaft zahlreiche Leishman’sche Parasiten. 

Patientin lag öber 1 Monat in der Klinik. Sie genas von dön bron¬ 
chialen Erscheinungen, verschlimmerte sich aber durch die übrigen Sym¬ 
ptome und überdies machte sich bei ihr in den letzten Tagen eine 
Dermatitis an der rechten Leistengegend bemerkbar. In den ersten 
Tagen wurde sie der Impfung mit abgetöteten Kulturen unterzogen, bei 
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der siebenten Injektion mnßte aber wegen der Btarken Fieberreaktion 
(40,2°) damit ansgesetzt werden. Sie verließ die Klinik in schwerem 
Zustand wenige Tage vor ihrem Tod. 

Die Fieberkurve, 

Kurve 6 a. die als die des dritten 

Stadiums der Krank¬ 
heit betrachtet werden 
kann, weist folgende 
Charaktere auf. 

Die ersten 2 Tage 
regelmäßiges inter¬ 
mittierendes Fieber 
Kurve 6b. (Temperaturerhöhung 

von mehreren Stunden 
Dauer am Nachmittag). 
An den folgenden 
4 Tagen Fieber von un¬ 
regelmäßig intermit¬ 
tierendem Typus mit 
mehreren Temperatur¬ 
anstiegenyabwechselnd 
mit subnormalen Temperaturen, im Verlaufe von 24 Stunden. Es 
folgt 1 Tag der Fieberlosigkeit, worauf das Fieber wieder einsetzt 
und 2 Tage lang eine Kurve von unregelmäßigem intermittierend- 
remittierendem Typus und für weitere 2 Tage eine solche von 
unregelmäßigem kontinuierlich-remittierendem Typus bezeichnet, 
die ein Maximum von 40,2° erreicht, auf das eine lange Ent¬ 
fieberung und Wiedereinsetzen des Fiebers von unregelmäßigem 
intermittierend-remittierendem Typus von bedeutender Höhe folgt 
Letzterer Fiebertypus begleitet, mit einem kurzen Intervall von 
24 Stunden Dauer von Fieber mit unregelmäßigem kontinuierlich¬ 
remittierendem Typus, Patientin durch die ganze übrige Zeit ihres 
Aufenthaltes in der Klinik. 

Fassen wir noch einmal zusammen, so können wir in dieser 
Fieberkurve, die für sich allein zur Diagnose genügen würde, vier 
Typen in sieben ganz kurzen Zyklen unterscheiden, die rasch 
einander ablösen und denen manchmal kritische Temperaturen (be¬ 
deutende Anstiege und tiefe Entfieberungen) vorausgehen. Wir 
haben einen ersten Fieberzyklus von regelmäßigem intermittieren¬ 
dem Typus, einen zweiten Zyklus von unregelmäßig intermittierendem 
Typus, einen dritten, fünften und siebenten Zyklus von unregel- 




Difitized 


bv Google 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Fieberkurven bei der kindlichen Leishmaniosia. 


363 


mäßig: intermittierend-remittierendem Typus, einen vierten und 
sechsten Zyklus von unregelmäßig kontinuierlich - remittierendem 
Typus. 

Fall 7. Grazia Jemmola, 2 Jahre alt, aus Palermo. Krank seit 
2 '/ s Monaten mit anregelmäßigem Fieber, anfangs wenig stark, später 
ausgeprägter, namentlich während der Nacht, Blässe, progressivem Zer¬ 
fall der Ernährung, Milztumor. Bei ihrer Aufnahme in die Klinik 
zeigte sie: Ernährung heruntergekommen, Hautfarbe wacbsblaß, periphere 
Mikropolyadenie, Ödeme an den Knöcheln, Abdomen geschwollen, mit 
leichter venöser Moirierung an den oberen Quadranten, Milz verhärtet 
und vergrößert, Leber vergrößert. 

Blutuntersuchung: Rote Blutkörperchen 2050000, weiße 
Blutkörperchen 5000, Hämoglobin (8 a h 1 i) 30 °/ 0 . 

Im Milzsaft zahlreiche Leishman’sche Parasiten. 

Patientin verblieb 11 Tage in der Klinik. Sie wurde bei ver¬ 
schlechtertem Allgemeinzustand abgeholt und starb wenige Tage darauf 
in der Wohnung ihrer Eltern. 

Die Fieberkurve 
hatte folgende Charak- ^ 
tere: Die ersten 4 Tage 
Fieber von unregel- 39 

mäßigem intermittie- 38 

rend - remittierendem ^ 

Typus, doch folgen die 
Intermittenzen alle 26 36 

Stunden aufeinander. 

Am Abend des 4. Tages tritt ein starker Fieberanstieg ein und darauf 
beginnt ein kurzer Zyklus (2 Tage) von unregelmäßig kontinuier¬ 
lich-remittierendem Fieber. Es folgen 3 Fiebertage von unregel¬ 
mäßig intermittierendem Typus und die Kurve schließt mit einem 
Tag des Fiebers von kontinuierlich-remittierendem Typus mit der 
höchsten Steigerung am Abend (40,2°). 

Wir haben in dieser kurzen Kurve, die dem dritten Stadium 
der Krankheit angehört, drei Zyklen und drei Typen: erster 
Zyklus von unregelmäßig intermittierend-remittierendem Typus, 
doch mit einer gewissen Regelmäßigkeit in den Intermittenzen; 
zweiter Zyklus von kontinuierlich-remittierendem Typus mit voraus¬ 
gehender kritischer Kurve; dritter Zyklus von unregelmäßig inter¬ 
mittierendem Typus. Schließlich haben wir eine kurze Periode 
von kontinuierlich-remittierendem Fieber, die vielleicht den An¬ 
fang eines neuen Zyklus bezeichnet, den wir nicht verfolgen konnten. 

Fall 8 Rosaria Tripoli, 10 Mooate alt, aus Castelvetraco; krank 


Kurve 7. 
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heit ca. 2 Monaten mit unregelmäßigem Fieber, progressiver Blässe, Ab* 
magerang. 

Bei der objektiven Untersuchung wurde erhoben: Ernährung stark 
heruntergekommen, tiefe BläsBe, periphere Mikropolyadenie, Ödeme an 
den Knöcheln, Milz hart und bedeutend vergrößert, Hepatomegalie, 
Herzdämpfungezone vergrößert. 

BlutunterBuchung: Rote Blutkörperchen 1 920000, weiße Blut¬ 
körperchen 4120, Hämoglobin (Sahli) 35 °/ 0 . 

Im Milzsaft zahlreiche Leishraan’sche Parasiten. 

Die Harnuntersuchung zeigt Albuminurie, granulierte Zylinder, 
Elemente des Nierenepithels. 

Die Patientin verblieb 9 Tage in der Klinik. Der Allgemeinznstand 
verschlechterte sich und unter Symptomen, der Herzadynamie kam sie 
zum Exitus. 


Kurve 8. 



Die Fieberkurve, die 
mit der Endperiode zu- 
sammenfällt, hatte folgende 
Charaktere: 

Die ersten 6 Tage 
Fieber von kontinuierlich¬ 
remittierendem Typus mit 
einem Minimum am Morgen 
und einem Maximum am Abend und mehreren Remittenzen während des 
Tages und von Tag zu Tag an Intensität zunehmend. Am Abend 
des 6. Tages ein Maximum von 40°, darauf in der Nacht eine be¬ 
deutende Remittenz, worauf das Fieber einen unregelmäßig remit¬ 
tierenden (zickzackartigen) Typus von mittlerer Stärke annimmt, 
der bis zum Tode anhält. 

Wir verzeichnen in dieser Kurve einen ersten Fieberzyklus 
von fast regelmäßigem kontinuierlich-remittierendem Typus und 
einen zweiten Zyklus mit vorausgehender kritischer Temperatur 
von unregelmäßig kontinuierlich-remittierendem Typus und geringerer 
Stärke. 


Fall 9. Lorenz Principato, 2 Jahre 4 Monate alt, ans Porticello 
(S. Flavia). Krank seit ungefähr 6 Monaten mit unregelmäßigem Fieber, 
Blässe, Milztumor. Bei der Aufnahme in die Klinik zeigte er: Ab- 
mageruDg, tiefe Blässe, periphere Mikropolyadenie. bedeutende Spleno¬ 
megalie, Vergrößerung der Leber, Symptome von Bronchopneumonie. 

Blutuntersuchung: Rote Blutkörperchen 2360000, weiße Blut¬ 
körperchen 12 080, Hämoglobin (Sahli) 38 u 0 . 

Im Milzsaft zahlreiche Leishman’sche Parasiten. 

Patient lag 7 Tage in der Klinik und verließ diese vollkommen 
von der Bronchopneumonie geheilt und mit einer leichten Besserung der 
übrigen Symptome. 
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Diese Besserung machte in der Wohnung des Patienten rasche Fort¬ 
schritte und neuerdings haben wir den Jungen wiedergesehen und die 
vollständige Heilung konstatieren können, die auch durch das Fehlen 
der Parasiten im Milzsaft gesichert • wurde. 

Die in den wenigen Tagen 
des Aufenthaltes in der Klinik 40 

aufgenommene Fieberkurve fällt 39 

mit einem Moment des dritten 
Stadiums der Krankheit zusammen 38 

und weist folgende Charaktere auf: 37 

Die 2 ersten Tage regel- ^ 

mäßiges intermittierendes Fieber mit 
sehr starkem Anstieg am Abend und in der Nacht und Apyrexie 
anv Morgen und während des Tages. Am 3. Tag geht dem abend¬ 
lichen und nächtlichen Fieberanstieg eine kurze Temperatursteige- 
rnng von mittlerer Intensität gegen die Mitte des Tages voraus. 
Am 4. und 5. Tag wird das Fieber wieder regelmäßig intermit¬ 
tierend wie an den 2 ersten Tagen. Am 6 . Tag setzt das Fieber 
nach der Intermittenz am Morgen mit bedeutend geringerer In¬ 
tensität am Nachmittag wieder ein und zeigt remittierend-inter- 
mittierenden Charakter. Am 7. Tag Apyrexie. 

Diese Kurve können wir kurz auf einen einzigen Zyklus von 
regelmäßig intermittierendem Fieber reduzieren, das mit einer 
Malariaform von quotidianem Typus verwechselt werden könnte. 
Jedoch unterscheidet es sich von letzterer durch einige febrile 
Oscillationen, die während der apyretischen Periode zwischen einem 
Fieberanfall und dem anderen auftreten, durch das Wechseln des 
Typus und der Intensität nach wenigen Tagen und durch die Art 
und Weise des Auftretens und Abfallens ohne Schüttelfrost und 
Schweißausbrüche. 

Fall 10. Concetta Mulone, 20 Monate alt, aus Palermo. Krank 
seit ca. 6 Monaten mit unregelmäßigem Fieber, Blässe, Milztumor. 

Bei der Aufnahme in die Klinik zeigte sie: Abmagerung, Hautfarbe 
intensiv blaß, periphere Mikropolyadenie, großen Milztumor, Hepato- 
megalie; am Mund eine ulceröse Zahnfleischentzündung den oberen 
Schneidezähnen entsprechend. 

Blutuntersuchung: Rote Blutkörperchen 2900000, weiße Blut¬ 
körperchen 8900, Hämoglobin 35 °/ 0 . 

Im Milzsaft zahlreiche Leisbman’sche Parasiten. 

Die Patientin lag 8 Tage in der Klinik und zeigte folgende 
Fieberkurve: 


Kurve 9. 
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Kurve io. Am 1. Tag nur eine beden- 

tende Temperaturerhöhung gegen 
Abend. Am 2. Tag Apyrexie. Dar¬ 
auf 3 Tage unregelmäßig inter¬ 
mittierendes Fieber und schließ¬ 
lich weitere 3 Tage regelmäßiges 
intermittierendes Fieber mit star¬ 
ken Steigerungen. 

Es ist eine kurze Kurve, in der sich zwei Typen in zwei 
Zyklen ablösen; ein unregelmäßig intermittierender Typus und ein 
regelmäßig intermittierender Typus. Sie entspricht dem 3. Stadium 
der Krankheit. 

Fall 11. Martin Buongiorno, 2 Jahre alt, aus Castellamare del 
Golfo. Krank Beit mehr als 1 Jahr mit unregelmäßigem Fieber, Blässe, 
Milztumor; außerdem Beit 10 Tagen uloerative Läsionen am Zahnfleisch. 

Bei der Aufnahme in die Klinik zeigte er: Starke Abmagerung, 
wachsbla8se Hautfarbe, periphere Mikropolyadenie, Ödeme an den 
Knöuheln, Milz verhärtet und enorm vergrößert, Leber vergrößert. Noms 
an dem unteren und oberen Zahnfleisch, den letzten Backenzähnen ent¬ 
sprechend und an dem rechten Kiefergelenk. 

Blutuntersuchung: Rote Blutkörperchen 2 050000, weiße 
Blutkörperchen 7500, Hämoglobin (Sahli' 25 °/ 0 . 

Im Milzsaft spärliche Leishman'sche Parasiten. 

Patient verblieb 13 Tage in der Klinik und verließ diese in etwas 
gebessertem Allgemeinzustande und dem Gangräneprozeß auf dem Weg 
der Heilung. Alles läßt hoffen, daß dieser Patient vollständig zur 
Heilung kommen wird. 

Die Fieberkurve 
hatte folgende Charak¬ 
tere: 

Die ersten 5 Tage 
Fieber mittlerer Stärke 
von unregelmäßig kon¬ 
tinuierlich- remittieren¬ 
dem Typus, das am 
Abend des 5. Tages 
intermittiert und für weitere 2 Tage einen unregelmäßig inter¬ 
mittierenden Gang von ganz geringer Intensität annimmt. Von 
diesem Moment an bezeichnet die Kurve Apyrexie, die nur durch 
einige subfebrile Zacken unterbrochen ist. 

Fall 12. Franz Portera, 2 Jahre 4 Monate alt, aus Porticello 
(S. Flavia). Krank seit 16 Monaten mit häufigen Darmstörungen, un¬ 
regelmäßigem Fieber, Blässe, Abmagerung, Milztumor. Bei der Auf- 
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nähme in die Klinik wird bei der objektiven Untersuchung verzeichnet: 
Starke Abmagerung, intensive Blässe, peripbe Mikropolyadenie, Milz ver¬ 
härtet und enorm vergrößert, so daß sie die beiden linken Quadranten 
vollständig einnimmt, Leber vergrößert. 

Blutunter Buchung: Bote Blutkörperchen 4160000, weiße 
Blutkörperchen 13 260, Hämoglobin (8ahli) 50 °/ 0 . 

. Im Milzsaft ganz spärliche Leishman’sche Parasiten. 

Patient lag 19 Tage in der Klinik. Anfangs wurde eine gewisse 
Besserung des Allgemeinzustandes und Verkleinerung des Milztumors 
verzeichnet. Alles ließ hoffen, daß das Kind zur Heilung käme, als ein 
schwerer Enteritisanfall es in wenigen Tagen zum Exitus führte. Bei 
der Sektion wurden in keinem Organ Parasiten gefunden/ bis auf seltene 
parasitenführende Zellen in der Leber. 

Ich bringe die Kurve als die eines Patienten, der die dritte 
Periode überwunden hat und auf dem Wege zum Exitus oder zur 
Heilung ist. Sie verzeichnet 16 Tage lang konstant Apyrexie oder 


Kurve 12. 



Hypothermie, mit Ausnahme von zwei kurzen Steigerungen am 
6 . und am 10. Tag. Am 17. und 18. Tag, zusammenfallend mit 
der Enteritis, Fieber von mittlerer Stärke und regelmäßig inter¬ 
mittierendem Typus (Hypothermie während der Nacht und am 
Morgen, Fieber im Rest des Tages bis zum Abend). Am Morgen 
des 19. Tages tritt unter Kollaps der Tod ein. 

Diese Kurve wie die vorausgehende zeigt an und für sich 
nichts von Interesse. Trotzdem bringe ich sie hier, da ich sie zu 
einer besonderen Periode der Krankheit in Beziehung bringe, wie 
ich in den nachstehenden kurzen Betrachtungen ausführen werde. 

Ein Blick auf die verschiedenen Kurven, die ich besprochen 
habe, läßt uns zunächst die große Unregelmäßigkeit der Fieber¬ 
kurve bei der Leishmaniosis, wann und wo auch immer sie beob¬ 
achtet werden mag, konstatieren. 

Es ist ein launenhaftes, ja geradezu ein gesetzloses Fieber, 
das sich auf keinen Typus zurückführen läßt, das sich bei keiner 
sonstigen Krankheitsform vorfindet. 

Bei ein und demselben Kranken kann es von einem Tag zum 
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anderen den verschiedenartigsten Charakter annehmen. So können 
wir neben dem regelmäßigen oder unregelmäßigen intermittierenden 
Typus den fast stets unregelmäßigen, nur selten regelmäßigen 
kontinuierlich-reraittierenden Typus beobachten. Zuweilen ist an 
demselben Tag der intermittierende und der kontinuierlich-remit- 
tierende Typus zu sehen. In den seltenen Fällen, in denen das 
Fieber den kontinuierlich-remittierenden Typus annimmt, könnte 
es mit einem Typhoidfieber verglichen werden, doch weicht es da¬ 
von durch die große Unregelmäßigkeit und Inkonstanz derRemit- 
tenzen ab. In. den weniger seltenen Fällen, in denen es den inter¬ 
mittierenden Typus annimmt, ließe sich an das Malariafieber denken; 
aber auch von diesem entfernt es sich durch die großen Unregel¬ 
mäßigkeiten der Intermittenzen und in dem Fall, wo diese regel¬ 
mäßig sind (Kurve 9), durch die verschiedene Intensität des Fieber¬ 
anfalles und durch den raschen Wechsel des Typus. Nur die durch 
eiterige Infektionen (Pyelitis, Cystopyelitis, Pyelonephritis usw.) be¬ 
dingten Fieber kommen durch ihre große Unregelmäßigkeit etwas 
dem Leishmaniafieber nahe, weichen aber davon ab, weil sie fast 
nie mehr als eine Fieberschwankung an demselben Tag aufweisen 
und fast stets einen Intensitätsgrad erreichen, der bei der Leish¬ 
mania nur selten in Erscheinung tritt. 

Die Dauer des Fieberanfalles ist fast nie allzu lang. Im all¬ 
gemeinen überwiegt der intermittierende Typus und der Fieber¬ 
anfall dauert nur wenige Stunden, so daß wir an demselben Tag 
2—3 Temperatursteigerungen abwechselnd mit tiefen Intermittenzen 
beobachten können. Kurve VI ist in dieser Hinsicht am demon¬ 
strativsten. Auch in den kurzen Fieberperioden von kontinuierlich¬ 
remittierendem Typus ist die Dauer des Fieberanfalles im all¬ 
gemeinen eine kurze, da auch hier im Verlauf von 24 Stunden 
mehrere Steigerungen, abwechselnd mit tiefen Remittenzen, auf- 
treten. 

In bezug auf die Intensität beobachten wir meist, daß nur 
wenige Male während des Verlaufes der Krankheit das Fieber sehr 
hohe Grade erreicht. Im allgemeinen schwankt es zwischen 
37—39°; selten überschreitet es 39° und noch seltener erreicht es 
40 °. Da ich die Patienten in den verschiedenen Stadien der Krank¬ 
heit habe verfolgen können, ist es mir möglich, eine Beobachtung 
über die Stärke des Fiebers in bezug auf das Stadium des Leidens 
zu machen, ohne jedoch im geringsten verallgemeinern zu wollen, 
da es sich um zufällige Beobachtungen handeln kann. Das Fieber 
scheint, obwohl es in den verschiedenen Stadien des Leidens die 
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Unregelmäßigkeit nach Typus und Dauer, von der wir gesprochen 
haben, beibehält, sich hinsichtlich der Stärke verschieden zu ver¬ 
halten. Aus den von mir besprochenen Kurven geht hervor, daß 
in dem ersten Stadium im allgemeinen das Fieber von mittlerer 
Stärke ist, in dem zweiten Stadium ebenfalls von mittlerer Intensi¬ 
tät, wobei es jedoch Perioden stärkerer Intensität und solche der 
Apyrexie aufweisen kann; im dritten Stadium hingegen ist es fast 
stets sehr stark und kann in den letzten Krankheitstagen sehr 
hohe Grade bis zum Tode des Individuums erreichen (Kurve 2, 3, 
5 nsw.). Wenn das Kind in dieser Zeit der starken Temperatur¬ 
steigerungen nicht stirbt, so scheint eine Periode der Apyrexie 
oder subfebrilen Temperatur zu folgen, während deren die Para¬ 
siten aus dem Organismus verschwinden und bei dem Kranken sich 
die Heilung anbahnt, wenn er den schweren Zustand der Kachexie 
überwindet, in den er verfallen ist; oder es kommt zum Exitus, 
wenn die Kachexie zu sehr vorgeschritten ist oder eine sonstige 
Krankheit dazwischen kommt (Fall 2). 

Die interkurrierenden Krankheiten (Nephritis, Bronchopneumo¬ 
nie, Enteritis) scheinen, in welchem Stadium sie auch dazu 
kommen, ebenfalls ausgesprochenere Temperatursteigerungen her¬ 
vorzurufen. 

In vielen meiner Kurven wird auch beobachtet, was bereits 
Di Cristina hervorgehoben, nämlich der Gang des Fiebers nach 
zyklischen Perioden mit vorausgehenden kritischen Kurven 
(starke Fieberanfälle oder subnormale Temperaturen, die eine neue 
Reihe von nach Typus oder Intensität von den vorausgehenden 
verschiedenen Perioden eröffnen). 

Häufig jedoch erfolgt die Änderung des Typus oder der In¬ 
tensität, ohne daß eine kritische Kurve vorausginge. In einigen 
Fällen ist es ein rasches Aufeinanderfolgen von verschiedenen 
Zyklen bald mit bald ohne vorausgehende kritische Temperaturen. 

Wahr und von großer Bedeutung ist auch die Beobachtung 
Di Cristinas vom Vorkommen von Fällen, in denen Perioden 
der Apyrexie bestehen, die nur durch einige Fieberzacken unter¬ 
brochen ist. Ein typisches Beispiel bietet uns die Kurve 2, die 
ein Aufeinanderfolgen von febrilen, subfebrilen und apyretischen 
Perioden von ziemlich langer Dauer bezeichnet. In diesen Fällen 
kann eine oberflächliche nur in einem bestimmten Augenblick ge¬ 
machte Beobachtung an eine fieberlose Leishmaniaform denken 
lassen oder, wenn nicht zur Milzpunktion geschritten wird, zur 
Ausschaltung der Diagnose „Leishmania“ führen. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 113 . Bd- 24 
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Was die Art und Weise des Auftretens und Abfallens des 
Fiebers anbelangt, so können wir behaupten, daß ihm im allgemeinen 
bis auf wenige Fälle weder Schüttelfrost vorausgeht noch Schweiß¬ 
ausbruch nachfolgt. 

Die in einigen der oben besprochenen Fälle vorgenommene 
Impfung scheint den Gang der Fieberkurve nicht merklich zu ver¬ 
ändern, da nur einige kurze stärkere Temperatursteigerungen in 
zeitlichem Zusammentreffen mit den letzten Injektionen abgetöteter 
Kulturen verzeichnet werden. 

Fassen wir zusammen, so hat die Fieberkurve der Leishmania, 
unter welchem Gesichtspunkt sie auch betrachtet werden mag, 
derart spezielle Eigenschaften und entfernt sich soweit von allen 
übrigen bekannten Fiebertypen, daß eine aufmerksame längere Be¬ 
obachtung derselben den Arzt auf den Weg zur richtigen Diagnose 
leiten kann, noch bevor zur Milzpunktion geschritten wird. 

Bevor ich zum Schluß meiner kurzen Bemerkungen komme, 
halte ich es für angezeigt, kurz auf den pathogenetischen Mecha¬ 
nismus der Fiebererscheinung bei der Leishmania einzugehen. 

Die neuesten Untersuchungen über Anaphylaxie haben zu dem 
Schluß geführt, daß das Fieber nichts weiter ist als eine anaphy¬ 
laktische Erscheinung. Wie bei allen Infektionen würde nach Di 
Cristina auch bei der Leishmania eine kontinuierliche und all¬ 
mähliche Bildung von Anaphylotoxinen aus Eiweißkörpern erfolgen, 
die aus dem Zerfall der in den verschiedenen Organen lokalisierten 
Parasiten herrühren. Mit anderen Worten durch das Zusammen¬ 
treffen der Antikörper mit dem Antigen bei Anwesenheit des 
Komplements würde die Disgregation des Antigens erfolgen 
(Friedberger), daher die Entwicklung des fiebererzeugenden 
Giftes, das bei sämtlichen infektiösen Prozessen gleich ist (Cen- 
t a n n i). 

Gegen diese Theorie läßt sich einwerfen, daß bei der Leish¬ 
mania im allgemeinen der Nachweis von spezifischen Antikörpern 
im Kreislauf nicht gelingt. Gegen diesen Einwand läßt sich aber vor 
allem geltend machen, was Friedberger selbst verficht, nämlich 
daß das Komplement allein zur Hervorrufung der Disgregation des 
Antigens genügt (und bei der Leishmania ist das Blutserum reicher 
an Komplement als normalerweise, wie ich auf Grund noch nicht 
veröffentlichter Untersuchungen habe erheben können); zweitens ist 
zu bedenken, daß es vielleicht nicht wahr ist, daß bei der Leish¬ 
mania keine spezifischen Antikörper vorhanden seien, da dieselben 
in so spärlicher Menge vorliegen können, daß sie mit den gegen- 
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wärtig zu unserer Verfügung stehenden Untersuchungsmitteln nicht 
wahrnehmbar sind, aber doch hinreichend sind, die anaphylaktische 
Erscheinung (Fieber) zu geben. 

Durch den soeben angedeuteten pathogenetischen Mechanismus 
ließe sich auch die Unregelmäßigkeit des Fiebers leicht erklären, 
die zu dem Entwicklungszyklus des Leishman’schen Parasiten in 
Beziehung gebracht werden kann. Aus Analogie zu den Kulturen 
sind wir berechtigt, eine große Unregelmäßigkeit in der Entwick¬ 
lung des Parasiten auch im Organismus anzunehmen. Durch diese 
Unregelmäßigkeit bekäme man eine nach Zeit und Menge variable 
Antigenbildung und somit den Eintritt fiebererzeugender Gifte in 
den Kreislauf zu stets verschiedenen Zeitpunkten und in unkon¬ 
stanten Mengen. 
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Aus der medizinischen Klinik der Akademie für praktische 
Medizin in Düsseldorf. 

Geh. Med.-Rat Prof. Dr. A. Hoff mann.) 

Über Wachstum und Perforation von Aneurysmen. 

Von 

Dr. P. Baetge, 

Stabsarzt im Pion.-Batl. Nr. 80 Coblenz. 

(Mit 10 Abbildungen.) 

Aneurysmen der Brustaorta, die in früherer Zeit häufiger dem 
untersuchenden Arzt entgingen teils wegen des überaus geringen 
klinischen Befundes, den sie unter Umständen darboten, teils aber 
auch, weil sie dem Kranken keinerlei Beschwerden machten und 
so die Aufmerksamkeit des Arztes nicht besonders auf sich zogen, 
kommen heute nach Einführung der Schwellenwertperkussion und 
hauptsächlich durch die entsprechende Kontrolle im Röntgenbild 
fast mit Sicherheit zur Diagnosestellung. Man ist imstande, manche 
Aneurysmen schon recht frühzeitig zu erkennen, häufig sogar, wenn 
sie nur erst als leichte Verbreiterung des Gefäßbandes im Röntgen¬ 
bild sich zeigen, und ist daher in der Lage, sie über eine längere 
Zeit, manchmal über Jahre hin zu verfolgen. Man kann ihr Wachs¬ 
tum an der Hand von Bildern, die unter denselben Bedingungen 
aufgenommen wurden, in den einzelnen Etappen festlegen und 
schließlich das Ende, die Perforation des Aneurysma klinisch und 
röntgenologisch vor Augen sehen. 

Über drei derartige Fälle von „wachsenden Aneurysmen mit 
Perforation“ aus der medizinischen Klinik des Herrn Geheimrat 
A. Hoffmann, Düsseldorf, soll im folgenden berichtet werden. 
Sie sind zwar nicht aus den ersten Anfängen heraus verfolgt, je¬ 
doch über lange Zeit hin klinisch und im Röntgenbild beobachtet 
worden. 

Der «rate Patient, £. H., ein 39 Jahre alter Bauhilfsarbeiter, wurde 
Ende März 1911 in die Klinik aufgenommen. Erblich nicht belastet, 
Potus gering, starker Raucher, Infectio negatur. Seit dem 29. Jahre 
„herzleidend“, die Beschwerden nahmen in letzter Zeit so zu, daß er 
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mehrmals Krankenhausbehandlung in Anspruch nehmen mußte, zuletzt 
traten noch Atemnot, Oppressionsgefühl und heftige Schmerzen in der 
rechten Brustseite hinzu. Vor einem Jahre während des Sprechens 
plötzlich heiser geworden. 

Mittelgroßer, mäßig ernährter Mann, Fettpolster schlecht entwickelt, 
die Hände leicht bläulich verfärbt, an den Unterschenkeln ausgedehnte 
Varicenbildung. Brustkorb lang, schmal und flach, ziemlich starr, At¬ 
mung regelmäßig, Lungenschall hinten rechts unten ca. eine Hand breit 
gedämpft, über der rechten Spitze verschärftes, rauhes Inspirium und 
vereinzelte katarrhalische Geräusche. Im Bereich der Dämpfung rechts 
hinten unten etwas abgeschwächtes Vesikuläratmen; es bestehen: geringer 
Husten und Auswurf, typische Rekurrenzlähmung, leichte Pulsation der 
Carotiden und geringe Pulsation im Jugulum. Herzgrenzen 3,5 cm 
nach rechts, 10 cm nach links von der Mittellinie, Spitzenstoß im 
sechsten Interkostalraum sicht- und fühlbar, etwas hebend; im dritten 
Zwischenrippenraum leichte Pulsation zu fühlen. Am Gefäßstamm Ver¬ 
breiterung der Dämpfung; kein Oliver Cardarelli. Herztöne dumpf, nirgends 
Geräusche, Aktion regelmäßig, Radialpulse gleichzeitig, gleich stark, gut ge¬ 
füllt, leicht unterdrückbar. Pulsfrequenz 80/100, Blutdruck 145/80 cm H 2 0 
(Recklinghausen). Digestion und Nervensystem ohne Besonderheit, 
Harn frei. Wasserraann’sche Reaktion deutlich positiv. 

1. Röntgenbild vom 4. Mai 1911 (Abbildung la): Deutliche Ver¬ 
breiterung der aufsteigenden Aorta und des Bogens nach links. Die 

Abbild, la. 
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Grenze nach rechts wird durch die Wirbelsäule gebildet. Man sieht 
jedoch schon in ganz geringem Maße die Aorta descendens dicht neben 
der Wirbelsäule als flachen bogenförmigen Schatten hervortreten. 

Symptomatische Behandlung und Jod ohne Effekt. 

Seit dem 14. Juni 1911, also ungefähr 1 Monate später, klagt 
Patient über ausstrahlende Schmerzen und während dieselben früher 
linksseitig waren, verlegt er sie jetzt mehr nach rechts hin. Sie werden 
besonders beim Stehen und Gehen empfunden und sitzen in der rechten 
Brusthälfte, zur rechten Schulter, zum rechten Arm und nach vorn zur 
Herzgrube bin ausstrahlend. Objektiv zeigt sich die linke Thoraxhälfte 
vorn etwas mehr gewölbt als rechts, die Dämpfung am Gefäßstamm hat 
zugenommen. 

2. Röntgenbild vom 19. Juni 1911 (Abbildung lb): Die Hervor¬ 
wölbung des Bogens nach links hat zugenommen, man sieht rechts deut¬ 
lich einen über die Wirbelsäule bogenförmig hervorspringenden Schatten, 
der teils dem Arcus aortae, teils der Aortae ascendens angehört. 


Abbild, lb. 



Seit 8. Juli deutliches Pulsieren des Aneurysma. Seit Anfang 
August wieder Klagen über häufigere Angina pectoris-Anfälle und ver¬ 
mehrte Schmerzen in der Brust und im rechten Arm. Über der Aorta 
kaum etwas zu hören, hingegen über dem Aneurysma deutliches systo¬ 
lisches und diastolisches Geräusch. 

3. Röntgenbild vom 1. August 1911 (Abbildung lc) zeigt ein deut- 
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liebes Wachstum des Aneurysma, dasselbe erscheint als kreisförmiger 
Schatten von erheblicher Größe in der Gegend des Arcus aortae. 

Abbild, lc. 



21. August 1911 starke nach rechts und links und bis zum 
Magen ausstrahlende Schmerzen in der Herzgegend, abends Angina pectoris- 
Anfall, schreit vor Schmerzen auf, springt aus dem Bett, der Puls setzt 
aus, zunehmende Cyanose. Nach Araylnitrit etwas Besserung. Der Puls 
kommt wieder, aber irregulär und rechts schwächer als links. Abends 
8 Uhr plötzlicher Schmerz, P. richtet sich auf und fällt tot um. 

Das Sektionsprotokoll (L u b a r s c h) ergab : Das Herz ist etwas 
größer als es der Leiche entspricht, von im ganzen dunkelroter Farbe 
und sehr fester Konsistenz, die Mitral- und Aortenklappensegel etwas 
verdickt, jedoch gut beweglich, das rechte Herz nicht verbreitert, der 
linke Vorhof, sowie der linke Ventrikel um ein weniges erweitert, die Wand 
stark hypertrophisch. Die Aorta descendens sehr lang und sehr weit, 
ihre Intima teils gelbweiß, teils mehr graugelb von zahlreichen, strahligen 
weißlichen Narben durchzogen, zwischen welchen sich teils schmälere, 
teils breitere Schwielen in buntem Durcheinander finden. Der Arcus 
aortae ist umgewandelt in einen mandarinengroßen, schlaffen Sack, der an 
der Hinterwand in breiter Ausdehnung mit der Wirbelsäule verwachsen 
ist und dessen Wand an einer Stelle der dritte Brustwirbel bildet, der 
an dieser Stelle kugelhaubenartig ausgehöhlt ist, so daß etwa ein Viertel 
des Wirbelkörpers fehlt. Beim Loslösen der Aorta von der Wirbel- 
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säale entsteht an dieser Stelle ein entsprechend großes Loch im Aneu¬ 
rysmasack. In denselben münden in normaler Farbe und Größe die 
zum Kopf und zu den Armen führenden großen Schlagadern. Der 
linke Nervus recurrens verliert sich in dem Aneurysma. Die linke 
Lunge ist frei in ihrer Pleurahöhle aufgehängt, die rechte Lunge ist an 
der Seitenwand des Thorax durch strangförmige Adhäsionen fest fixiert, 
die Lunge außerdem durch 2000 .ccm einer, blutig serösen Flüssigkeit, 
welche /reichlich große Blutkuchen enthalt, fest nach oben und hinten 
gegen den Brustkorb angepreßt, so daß die bereits erwähnten Adhäsionen 
besonders intensiv angespannt sind. 

Mikroskopischer Befund: An der Aorta, ist die Intima etwas ver¬ 
dickt, von-stellenweis reichlichen Fettanlagerungen durchsetzt, die Media 
ebenfalls stark verdickt, von reichlichen Narben durchsetzt, zwischen 
welchen '.sich größere und kleinere, sehr reichliche Bundzellenansamm¬ 
lungen finden, die fast alle um kleinere Gefäße angeordnet sind. In der 
Adventitia befinden sich ebensolche Rundzellenansammlungen in großer 
Menge um die Gefäße herum, letztere größtenteils sehr dickwandig, ihre 
Lumina etwas eng. 

Diagnose: Verblutung in die rechte Pleurahöhle durch Ruptur eines 
im Bogen der Aorta sitzenden Aneurysma mit Bildung eines rechts¬ 
seitigen Hämatothorax und Kompressionsatelektase der rechten Lunge. 
Blutige Durchtränkung des prävertebralen Bindegewebes in Brust- und 
Bauchhöhle. Döhle-Heller’sche Aortitis der Brustaorta mit mäßiger 
Hypertrophie und geringer linksseitiger Dilatation des stark braunen 
Herzens. Sklerose der Mitral* und Aortenklappensegel. 

Der zweite Patient, G. R., ein 43 jähriger Maurer. Vater an Lungen¬ 
tuberkulose gestorben. Potus und Nikotin ziemlich reichlich, Infectio 
negatur. Bis 1902 völlig gesund, bekam damals Anfälle von Atemnot. 
Seit 1906 Verschlimmerung des Zustandes. Beim Aufstehen, hastigen 
Bewegungen oder Arbeiten bekam er asthmatische Beschwerden, seit 
derselben Zeit Heiserkeit. Bei dem ersten Aufenthalt in der Klinik 
vom 28. März bis 20. Mai 1911 klagte er über Atemnot, Schlaflosig¬ 
keit, Kopfschmerzen, starken Husten mit heftigen Schmerzen hinter dem 
Sternum und Auswurf. Es fand sich deutliche Vorwölbung über dem 
Sternum, Venenzeichnung; der rechte Radialispuls schwächer als der 
linke, Jugulum-Pulsationen, Oliver Cardarelli positiv, Herz nach links ver¬ 
größert, Schornsteindämpfung. Über dem Herzen keinerlei besondere 
Geräusche, Herzaktion regelmäßig, Puls 110. Wassermann’sche Reaktion 
positiv. Der Blutdruck nicht gesteigert, 140/95 cm H,0 (Reckling- 
h aus en). 

Die Röntgendurchleuchtung ergab ein nach links vergrößertes Hers, 
deutliche aneurysmatische Erweiterung des aufsteigenden Astes, des Bogens 
und besonders des absteigenden Teiles der Aorta. 

Das Röntgenbild vom 3. April 1911 (Abbildung 2 a) bestätigt den 
Durchleuchtungsbefund, die aneurysmatische Verbreiterung ist deutlich 
zu sehen. Symptomatische Behandlung und Jod ohne Effekt. 

Der zweite Aufenthalt in der Klinik vom 18.—28. Juli 1912. Nach 
der Entlassung 3 Wochen gearbeitet, die Beschwerden schlimmer ge¬ 
worden. Patient klagte über Oppressionsgefühl, andauernde Schmerzen 
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in beiden Armen und zura Kopf hin, Schluckbeschwerden wegen Schmerzen 
über dem oberen Sternalrand. Es bestand damals deutliche Vorwölbung 
über dem Sternum, undeutliche Pulsationen, in der Fossa jugularis Venen¬ 
stauung, rechter Kadialispuls kaum zu fühlen, keine Geräusche. Pa¬ 
tient verließ, subjektiv gebessert, auf Wunsch am 26. Juli 1911 die Klinik. 

Abbild. 2 a. 



Das am 22. Juli 1912 angefertigte Röntgenbild zeigt geringes 
Wachstum, sowohl des aufsteigenden als des absteigenden Schenkels. Der 
Aneurysmaschatten ist sowohl breiter als auch länger geworden. 

Dritte Aufnahme in die Klinik vom 26. August bis 9. September 
1912: Dieselben Klagen wie früher, dazu stärkere Schmerzen in der 
rechten oberen Brusthälfte, in der Clavicular- und der lateralen Scapular- 
gegend. Pulsation und Spannung an der rechten Halsseite stärker ge¬ 
worden, Stauungsgefühl dort und Schmerzen beim Anspannen des rechten 
Musk. sternocleido mastoideus. Im Auswurf etwas Blut, Schluck¬ 
beschwerden wegen Schmerzen in der rechten Halsseite. 

Befund: An Stelle des Gefäßbandes beträchtliche Schornsteindämpfung, 
Brust vorgewölbt mit starker Pulsation, im Epigastrium und linken Hypo- 
chondrium starke Pulsation, über dem Herzen besonders links und über 
der Schornsteindämpfung starkes systolisches Geräusch, rauschend, gießend. 
Herzaktion regelmäßig, beschleunigt, Puls 90/100, klein. Der Blutdruck 
am rechten Arm 110/60, am linken Arm 110/70cmH 2 0 (Reckling¬ 
hausen). Die Leber ist einen Querfinger unterhalb des Rippenbogens 
verbreitert. Harn frei. 
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Das Röntgenbild vom 27. August 1912 (Abb. 2 b) zeigt wiederum 
deutliches Wachsen des Aneurysmas gegen frühere Aufnahmen. Am 
9. September 1912 wurde Patient auf Wunsch entlassen und am 1. Ok¬ 
tober 1912 erneut aufgenommen. Es besteht starke Atemnot, motorische 
Unruhe und Cyanose. Nachmittags beim Harnlassen plötzlicher Exitus, 
wobei reichlich Blut aus dem Munde fließt. Die danach sofort vorge¬ 
nommene Röntgenaufnahme (Abbildung 2 c) zeigt das durch Perforation 
zusammengefallene Aneurysma. Dabei ist augenscheinlich das Blut durch 
die Perforationsöffnung in den rechten Mittellappen hineingeflossen, wie die 
entsprechende Schattenbildung zeigt. 

Abbild. 2 b. 



Die Sektion (Lubarsch) ergab: „Bei Abtrennung des Sternums 
vom Mediastinum zeigt sich etwa in Höhe des vierten Rippenansatzes 
die Aortenwand als w’eißlich schimmernde, sackartige Vorwölbung 
mit dem Sternum fest verwachsen. Die erweiterte Aorta reicht ferner 
beiderseits etwa drei Querfinger breit unter die Clavicula. Im Herz¬ 
beutel 10 ccm klarer gelblicher Flüssigkeit, subepikardiales Fett¬ 
gewebe mäßig entwickelt. Herzmuskel von brauner Farbe. Inhalt der 
Höhle dunkles, flüssiges und geronnenes Blut, Dicke des rechten Ven¬ 
trikels 0,4 cm, des linken Ventrikels 1,0 cm. Klappenapparat: mäßig 
zahlreiche weißliche Einlagerungen und Verdickungen in den Aorten¬ 
klappen und im Aortensegel der Mitralis. Coronararterien mäßig ge¬ 
schlängelt, mäßig zahlreiche weißliche Einlagerungen. Weite der Aorta 
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ascendens 21 cm, etwa 2 cm oberhalb der Abgangsstelle der Coronar- 
arterien. An der rechten Seite eine etwa apfelgroße, teilweise mit grau¬ 
gelblichen, auch rötlichen atheromatösen Massen angefüllte Höhle, darüber 
eine etwas kleinere mit im ganzen glatter dünner Wandung. Schräg 
nach links davon und aufwärts eine walnußgroße, ebenfalls mit dunkel- 
roten und graugelben Massen angefüllte Höhle, neben dieser eine tiefere 
aber kleinere, leere. Oberhalb dieser Aushöhlungen dehnt sich die 

Abbild. 2 c. 



Wandung der Aorta bis beiderseits unter die Clavicula aus. Die Wan¬ 
dung zeigt ziemlich viel weißliche Einlagerungen und scharfe Platten 
und Vorsprünge, die unterminiert und mit bröcklichen Massen angefüllt 
sind. Die Wand der beschriebenen, etwa 10 cm oberhalb des Herzens 
befindlichen Ausbuchtung, enthält eine etwa ein Pfennigstück große 
Kommunikation mit dem rechten Hauptbronchus, die zum größten Teil 
mit Blutgerinnsel und Pfropfen ausgestopft ist. Die Aorta descendens 
zeigt normale Weite und ziemlich viel Einlagerungen, aber keine typische 
Mesaortitis luetica. 

Bronchien: Schleimhaut gerötet, in den größeren Bronchien beider 
Lungen, besonders in der rechten, viel dunkles und helles Blutgerinnsel. 

Diagnose: Großes sackförmiges, geplatztes Aneurysma der auf¬ 
steigenden Aorta, Durchbruch in den rechten Hauptbronchus, allgemeine 
Atherosklerose der Aorta und der peripheren Arterien, Blutaspiration in 
Bronchien und Lungen. 
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Der dritte Patient, H. W., ein 47 Jahre alter Kellner, 1885 an 
Gonorrhöe, 1888 an Lues erkrankt, hat Alkohol- und Nikotin-Abusus 
getrieben. Angeblich seit 5 Jahren Katarrh auf der Lunge, der iu 
letzter Zeit schlimmer geworden sei. Es besteht starker Hustenreiz und 
Auswurf. Schmerzen in der rechten Seite. Am 12. April 1912 Anfall 
von Krämpfen im linken Arm und Bein, in der linken Brustmuskulatur 
und in der linken Gesichtshälfte, dabei hingestürzt und bewußtlos ge¬ 
wesen. Danach nochmals einen derartigen Anfall durchgemacht; ein 
dritter Anfall betraf auch die rechte Seite. Am 5. Mai 1912 Aufnahme 
in die Klinik. Es fand sich ein Hautgumma auf der rechten Schulter 
und positive Wassermann’sche Reaktion. Ein hier beobachteter Krampf¬ 
anfall zeigte Zuckungen der ganzen linken Körperhälfte, krampfartige 
Muskelkontraktion an Händen, Armen, Beinen und im Gesicht. Die 
Dauer betrug wenige Minuten. Zucken der Augenlider wird noch einen 
ganzen Tag beobachtet. 

Im Röntgenbild vom 10. Mai 1912 (Abbildung 3 a) sieht man links 
die aufsteigende Aorta aneurysmatisch verbreitert, rechts oberhalb des 
rechten Vorhofs eine halbkreisförmige Schattenbildung, ca. 8 cm im 
Radius. Bei der Durchleuchtung schien dieser Teil mitgeteilte pulsa- 
torische Bewegungen zu machen. Am unteren Rand jedoch bestehen 
undeutliche pulsatorische Veränderungen der Kontur. Die Diagnose 
wurde in Rücksicht auf das Gumma an der Schulter auf Aneurysma 
der aufsteigenden Aorta, Gumma am rechten Hilus, Phrenalgien und 

Abbild. 3 a. 
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Bindenreizerscheinungen auf luetischer Basis, gestellt. Schmierkur 70 g Hg., 
die 'Wa88ermann’sche Reaktion blieb positiv. Am 15. Juni auf eigenen 
Wunsch entlassen. 

Nach der Entlassung mit großen Unterbrechungen etwas gearbeitet, 
bekam im linken Arm noch häufiger Krämpfe, litt an Kopfschmerz, vor¬ 
nehmlich in der linken Kopfseite. Wiederaufnahme in die Klinik am 
2. November 1912 mit folgendem Befund: Kräftig gebauter, gesund aus¬ 
sehender Mann, auf der rechten Schulter Narben von Hautgumma, grobe 
Kraft der linken Hand geringer als rechts. Auf der rechten Lunge 
Qiemen, Brummen und vereinzelte Rasselgeräusche zu hören, geringe 
Mengen eitrig-schleimigen Sputums. Herzgrenzen nicht verbreitert, Töne 
rein, Aktion regelmäßig, Puls 80, gut gespannt, voll und kräftig, ohne 
Unterschied rechts und links. Bei leiser Goldscheider’scher Perkussion 
läßt sich rechts zwischen der dritten und fünften Rippe eine um¬ 
schriebene Dämpfung finden, ebenso eine Verbreiterung des Gefäß¬ 
stammes nach links. 

Die Wassermann’sche Reaktion ist positiv. Die linke Pupille ein 
wenig größer als die rechte, beide prompt reagierend. Leberdämpfung 
drei Querfinger breit unterhalb des Rippenbogens, Milz palpabel, das 
Nervensystem ist ohne Besonderheit. Der Harn frei. 

Die Röntgendurchleuchtung zeigt fast denselben Befund wie vor 
einem halben Jahr. Der Tumor und das Aneurysma haben nur wenig 
zugenommen. Bei den schrägen Durchleuchtungen, wobei zur besseren 
Orientierung der Ösophagus -mit Wismut angefüllt wurde, zeigt es sich, 
daß der halbkreisförmige Schatten bei der schrägen Durchleuchtung seine 
Form veränderte, daß er nicht der Wirbelsäule oder der Speiseröhre 
angehört, daß er dagegen von Herzschatten nicht zu trennen war. Die 
pnlsatorischen Konturveränderungen am unteren Quadranten des Tumor 
waren deutlich zu sehen, so daß die Diagnose — Gumma an der Lungen¬ 
wurzel — nicht mehr wahrscheinlich war. Die pnlsatorischen Be¬ 
wegungen des halbkreisförmigen Schattens in toto, die noch deutlich be¬ 
standen, konnten nicht erklärt werden. 

Das Röntgenbild vom 29. November 1912 (Abbildung 3 b) zeigt 
Zunahme des Aneurysma an der ansteigenden Aorta und deutliches 
Wachstum des halbkreisförmigen Schattens rechts. 

1. Dezember 1912: Unerträglicher Husten, starke Bronchitis mit 
blutig fingiertem Auswurf in größeren Mengen, beschleunigte irreguläre 
Herzaktion. Puls 110, vollständige Stimmlosigkeit. 

3. Dezember 1912: Bedrohliche Atemnot, frequente, unregelmäßige 
Herzaktion. Puls 110, aussetzend, Extra-Systolen, keine Geräusche, 
Aushusten von zähen, blutig fingierten Massen, in denen Ausgüsse von 
Bronchialbäumen gefunden wurden. Nach Morphium Nachlassen von 
Atemnot, Husten und Auswurf. 

5. Dezember 1912: Herzaktion wieder regelmäßig, frequent. Puls 100, 
bedeutend weniger Auswurf, etwas pflaumenbrühartig, subjektiv be¬ 
deutend wohler. 

7. Dezember 1912: Gestern Abend ohne Husten und Auswurf, die 
Nacht leidlich geschlafen, beim Aufwachen heute Morgen Wohlbefinden. 
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Abbild. 3 b. 



Abbild. 3 c. 
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Patient setzt Bich zum Waschen im Bett auf, plötzlicher Exitus, wobei 
Blut aus dem Munde herausfließt. 

Das direkt nach dem Tode aufgenommene Röntgenbild (Abbil¬ 
dung 3 c) zeigt eine vollständige Abschattung der linken Brnsthälfte. 
Der Herzschatten ist nicht zu sehen. Die oberhalb des rechten Vor¬ 
hofs bestehende halbkreisförmige Vorbuchtung, die auf den früheren 
Röntgenplatten zu sehen ist, ist vollständig geschwunden. Rechts ist 
keine Verschattung an den Lungen sichtbar. Es besteht der Verdacht, 
daß das geplatzte Aneurysma sich in die linke Lunge entleert hat. 
Da der halbkreisförmige Schatten geschwunden ist, so ist jetzt mit 
Sicherheit ein Gumma an der Lungenwurzel auszuschließen, sondern es 
handelt sich bei diesem Schatten augenscheinlich um ein zweites sack¬ 
artiges Aneurysma am aufsteigenden Ast der Aorta. 

Die Sektion (Lu bar sch) ergab: „Bei der Eröffnung der Brust¬ 
höhle zeigt sich eine Ausbuchtung der Aortenwand bis etwas nach 
rechts vom Mediastinum verwachsen mit der rechten Lunge. In beiden 
Lungenspitzen feste strangförmige Verwachsungen der Pleuralblätter, die 
rechte Lunge zeigt sich sehr voluminös, bei Eröffnung des Thorax vor¬ 
springend, die linke mehr zurückliegend. Herz: Innerhalb des Beutels 
5 ccm klare Flüssigkeit, beide Blätter glatt glänzend, subepikardiales 
Fettgewebe, mäßig entwickelt. Muskel von brauner Farbe, Inhalt des 
rechten Herzbeutels geronnenes Blut, linker Ventrikel kontrahiert, Endo¬ 
kard zart, Klappen des linken Herzens mit gelblich-weißen Einlage¬ 
rungen, ebenso die Intima der Coronararterien. Klappenapparat des 
rechten Herzens zart. Die Aorta ascendens zeigt oberhalb der Klappen 
eine Weite von 11 cm, etwa 7—8 cm oberhalb der Klappen eine etwa 
kleinapfelgroße Ausbuchtung mit teilweiser sehr dünner Wand und rauher 
Innenfläche, angefüllt mit dunklem Blutgerinnsel, eine Perforation be¬ 
steht hier nicht. Der Aortenbogen ist nicht stärker erweitert, aber wie 
die Aorta ascendens von narbigen strahligen Einziehungen durchsetzt. 
An der Aorta descendens findet sich in der Höhe der Bifurkation eine 
weitere, ebenfalls kleinapfelgroße Ausbuchtung, die eine kleine Perforation 
nach der Bifurkationsstelle der Trachea und eine weitere nach dem 
Ösophagus sondieren läßt. Auch hier ist die Höhle von Gerinnsel an¬ 
gefüllt, die Aorta descendens zeigt im weiteren Verlauf geringe Ein¬ 
ziehungen, Intima Verdickungen und Einlagerungen. Die hintere Wand 
der Aorta ist in der oberen Hälfte der Brusthöhle fest mit der Rück¬ 
gratswand durch Schwarte verwachsen. 

Rechte Lunge sehr voluminös, von flaumig sich anfühlender Be¬ 
schaffenheit, unterhalb der im ganzen ziemlich hellen Pleurafläche zahl¬ 
reiche violettrote Fleckchen. Schnittfläche graurötlich, Schleimhaut der 
Bronchien mit Blutgerinnsel angefüllt, leicht gerötet. 

Linke Lunge: Oberfläche dunkelblaurot, Konsistenz fleischähnlich, 
Schnittfläche dnnkelrot, Bronchien angefüllt mit Blutgerinnsel. In der 
linken Pleurahöhle etwa 150 ccm undurchsichtiger, hellgelber Flüssig¬ 
keit. Pleura der linken Lunge und der Rippenwand überall gut; im 
klagen kein Blut. 

Mikroskopisch: Herz leichte Schwartenbildung, rechte Lunge empby- 
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sem&tös, Alveolen größtenteils mit Blnt angefüllt, linke Lnngen-Alveolen 
ganz mit Blut ansgefüllt. 

Diagnose: Aortenaneurysma mit Perforation in die Trachea und den 
Ösophagus, Vollblutung der linken Lungen, geringe Blutaspiration nnd 
starkes Emphysem der rechten. Mesaortitis fibrosa, Verwachsungen der 
Aorta descendens mit dem retromediastinalen Zellgewebe. Chylothorsx 
der linken Pleurahöhle. 

Es handelt sich in diesen drei soeben beschriebenen Fällen um 
typische Aortenaneurysmen, Veränderungen der Aorta, die für den 
internen Mediziner schlechthin als lokalisierte Lumenvergrößeruugen 
einer Arterie anzusehen sind, ohne Rücksicht zunächst auf patho¬ 
logische Strukturveränderungen. Es ist dabei nicht angängig, 
feinere Unterschiede zu suchen, die eine Entscheidung darüber 
zuließen: in diesem Falle handelt es sich noch um eine bloße 
„ArterienVerbreiterung“ und in jenem Fall um ein „wirkliches 
Aneurysma“. Der Übergang des einen Bildes in das andere ge¬ 
schieht so allmählich, daß sich keine sichere Grenze zwischen beiden 
festlegen läßt, ebensowenig wie man bei der Lokalisation der ein¬ 
zelnen Aneurysmen selbst scharf trennen kann. Es handelt sich 
hier um Krankheitsprozesse, in denen das Aneurysma eine Teil¬ 
erscheinung ist und das Resultat darstellt aus den Faktoren einer 
geschädigten Gefäßwand und dem lokalen Druck des Blutes, wobei 
der Blutdruck als solcher durchaus nicht gesteigert sein muß. In¬ 
wieweit dabei der Nervus depressor oder vielmehr die Schädigung 
desselben eine Rolle spielt, ist noch nicht eindeutig erwiesen. Der 
Umstand, daß dieser Nerv durch reflektorische Erweiterung des 
abdominalen Strombettes eine Herabsetzung des Blutdrucks hervor¬ 
ruft, und so einer Überdehnung der Aorta entgegenarbeitet, legt 
die Vermutung nahe, daß bei den entzündlichen Prozessen in der 
Aorta der in der Gefäßwand verlaufende Nerv ebenfalls schweren 
Schädigungen ausgesetzt ist und so die bedrohte Aortenwand nicht 
mehr vor Überdehnung schützen kann. Allerdings fand Ludwig (15) 
bei seinen anatomischen Untersuchungen des Nervus depressor bei 
Herzhypertrophie niemals entsprechende Veränderungen und Oguro 
konnte nur in einigen Fällen von Aortensklerose degenerative oder 
chronische interstitielle Prozesse der Gefäßnerven nachweisen. Als 
Ursache einer derartigen Gefäßschädigung, auf deren Basis das 
Entstehen eines Aneurysma zu denken ist, kommen die Syphilis, 
die Arteriosklerose und das Trauma in Betracht und zwar bei 
sonst gleichen Verhältnissen mit um so intensiverer Wirkung, je 
höher der Blutdruck liegt. Durch die Untersuchungen von Döhle 
u. Heller u. a. wurde die Aufmerksamkeit in erster Linie auf die 
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Bedeutung der syphilitischen Gefäßentzündung gelenkt und spätere 
Untersuchungen über die Häufigkeit von Aortitis auf luetischer 
Basis, haben verblüffend hohe Prozentzahlen einer positiven Wasser- 
mann’schen Reaktion ergeben. So fand Cu mm er (2) bei Aortitis 
75 °/ 0 , G r u b e r (5) 85 % und D e n e k e (3) sogar 86,6 °/ 0 positiven 
Ausfall und die Untersuchungen von Lenz (11) ergaben bei be¬ 
stehender Aortitis in 24°/ 0 eine aneurysmatische Erweiterung der 
Aorta. Auch bei unseren vorher beschriebenen Fällen war die 
Wassermann’sche Reaktion bei allen drei Patienten positiv. 

Bei einem Material von 68 Patienten unserer Klinik, bei denen 
auf der Röntgenplatte eine gegen die Norm abweichende Erweite¬ 
rung des Gefäßschattens zu sehen war, zeigte sich die Wasser¬ 
mann’sche Reaktion in 33 Fällen positiv in 35 Fällen negativ. 
Nimmt man aber hieraus die Fälle von ausgesprochenen Aneurysmen, 
d. h. die Fälle, bei denen sich ein deutliches Wachsen des Aorten¬ 
schattens im Laufe der Zeit bemerkbar machte, so zeigt sich, daß 
von 20 Fällen, bei denen hier die Diagnose „Aneurysma“ gestellt 
wurde, 19 eine positive Wassermann’sche Reaktion ergaben. Diese 
Befunde bestätigen durchaus die Angaben von Tuschinsky und 
Jwaschenzow (21), welche sagen: „Bei Aorten-Aneurysmen ist 
die Wassermann’sche Reaktion in der Regel stark positiv.“ 
Grau (4), der zu demselben Resultat gekommen ist, macht darauf 
aufmerksam, daß auch sicher gestellte Fälle von typischer Döhle- 
Heller’seher Aortitis mitunter negative Wassermann’sche Reaktion 
zeigen. Andererseits ist es eine bekannte Tatsache, daß nach Ver¬ 
abreichung von Hg oder Salvarsan, die vorher negative Wasser¬ 
mann-Reaktion in eine positive Umschlägen kann, allerdings tritt 
dieser Umschlag nicht unbedingt ein. — So wurde in der hiesigen 
Medizinischen Klinik ein Fall von typischem wachsendem Aneurysma 
beobachtet, wo die Serumreaktion nach vielerlei Reizversuchen mit 
Quecksilber und Salvarsan dauernd negativ blieb. Ohne weiteres 
ist daher die Entstehungsmöglichkeit von ausgesprochenen Aneu¬ 
rysmen auf arteriosklerotischer oder traumatischer Basis nicht ab¬ 
zulehnen. Vor allen Dingen werden von französischen Autoren 
manche Fälle von Aneurysmen auf rein rheumatischen Ursprung 
zurückgeführt. R6non (18) beschreibt ein solches, das bei einem 
16jährigen Knaben im Anschluß an einen Gelenkrheumatismus auf¬ 
trat und bei einer Anstrengung platzte, ebenso sahen Weil und 
M6nard (23) ein Aneurysma der Aorta descendens im Anschluß 
an einen 6 monatigen Gelenkrheumatismus auftreten. M o u g e o t (16) 
schließlich führt, indem er überhaupt die luetische Ätiologie ab- 

Deatsches Archiv f. klin. Medizin. US. Bd. 25 


Digitized by 


Gck igle 


Original fram 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



386 


Babtgk 


lehnt, die Entstehung der Aneurysmen auf Gicht zurück. Mögen 
nun derartige Ursachen, wie Rheumatismus, Gicht, Trauma und 
noch andere eine gewisse Rolle spielen, so verlieren sie doch er¬ 
heblich an Bedeutung bei dem enormen Überwiegen der syphiliti¬ 
schen Erkrankung der Aorta. Äußerst interessant ist in Rücksicht 
hierauf eine Mitteilung von Lipmann (13) über einen Fall von 
Aortitis bei einem 17 jährigen jungen Mann mit kongenitaler Lues. 
Die fast allgemein gültige Ansicht, daß bei erworbener Syphilis 
die Herzerscheinungen durchschnittlich 15—20 Jahre nach der 
Infektion aufzutreten pflegen, wird somit auch für die kongenitale 
Syphilis angenommen. Diesen Anschauungen von spät zu erwarten¬ 
den Gefäßschädigungen bei Lues steht ein von Liek (12) mit¬ 
geteilter Fall gegenüber. Hier trat bei einem mit Syphilis infi¬ 
zierten, 26jährigen Studenten 7 Monate nach der Infektion eine 
Aortitis mit beginnender Aneurysmabildung auf. Derartige Fälle 
bei jugendlichen Patienten sind natürlich große Seltenheiten und 
ändern nichts an der Tatsache, daß Aneurysmabildung im all¬ 
gemeinen eine Krankheit des mittleren Alters (ca. 30.—50. Lebens¬ 
jahr) ist. Ihr Prädilektionssitz ist die aufsteigende Aorta und der 
Aortenbogen, die übrigen Lokalisationen am absteigenden Ast oder 
an der Bauchaorta kommen ganz erheblich seltener vor. Form 
und Gestalt sind, da sie nach dem Gesagten von vielerlei Momenten 
abhängen, naturgemäß äußerst verschieden, und die Bedeutung für 
ihre Größe liegt teils an dem Umfang der Gefäßschädigung, teils 
an rein mechanischen Dehnungsverhältnissen und nicht in letzter 
Linie an der Länge der Zeit, die ihnen zum Wachsen durch Lang¬ 
lebigkeit des Patienten gegeben sind. So findet sich auch in 
unseren Fällen einmal kugelige Verbreiterung des Arcus aortae, 
das andere Mal eine mehr allgemeine Verbreiterung und im dritten 
Fall ein Gebilde, das einen im ganzen pulsierenden Lungentumor 
Vortäuschen konnte. Die typischen Klagen über heftige aus¬ 
strahlende Schmerzen im Rücken und in den Armen, Atemnot bei 
Anstrengungen, Oppressionsgefühl, das Auftreten von Heiserkeit 
und Schluckbeschwerden usw. waren auch bei unseren Fällen vor¬ 
handen. Die objektiv festzustellenden Symptome wie Verbreiterung 
der Perkussionsdämpfung des Gefäßstamms, Pulsation, Venenzeich¬ 
nung, Ungleichheit der Pupillen, Verspätung eines Radialpulses, 
Wirbelgeräusche, das Oliver-Cardarellische Zeichen, die Rekurrens¬ 
lähmung, waren in einem der Fälle vollzählig vorhanden, in deu 
beiden anderen Fällen fehlte das eine oder andere. 

Interessant sind Beobachtungen, die an der hiesigen Klinik 
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über das Wachsen derartiger Aortenaneurysmen gemacht worden 
sind. Es scheint, daß manche Fälle von ausgesprochenen Aneu¬ 
rysmen stationär bleiben, wenn sie einmal eine bestimmte Größe 
erreicht haben. 'Diese Größe kann unter Umständen recht be¬ 
trächtlich sein und zeigt auch bei jahrelanger Beobachtung keine 
irgendwie merkliche Zunahme. Es liegt somit die Vermutung nahe, 
daß die Einschmelzungsprozesse in der Aortenwand sistiert haben 
und das Narbengewebe im Laufe der Zeit derartig verdickt und 
befestigt ist, daß es einer Weiterdehnung genügenden Widerstand 
entgegensetzen kann. So wurde unter andern von Herrn Geh. Rat 
A. Hoff mann ein solcher Fall über 3 Jahre hin beobachtet, wo 
ein derartiges Stationärbleiben erfolgt war. Es handelte sich um 
einen 56 Jahre alten Herrn mit ausgesprochenem Aneurysma, bei 
dem jedes Jahr ein vergleichendes Röntgenbild angefertigt wurde. 
Sämtliche Bilder zeigen deutlich das Stationärbleiben auf der ein¬ 
mal erreichten Größe, obschon dieser Herr seine anstrengende und 
aufreibende Tätigkeit nicht unterbrochen batte. 

Wenn man bei solcher fortgeschrittenen Erkrankung der Aorta, 
wo es sich um sog. Schulfälle handelt, in denen der ganze Sym- 
ptomenkomplex für Aneurysma fast lückenlos vorliegt, die Diagnose¬ 
stellung keine große Schwierigkeit macht, so kommen ab und zu 
besonders Fälle von beginnendem Aneurysma vor, bei denen auch 
nicht das geringste objektive Symptom auf das Bestehen einer 
derartigen Erkrankung hinweist. Da ist es oft erst die Unter¬ 
suchung mit Röntgenstrahlen, die den Arzt auf die richtige Spur 
bringt. Allerdings ist nicht aus einer Verbreiterung einer kreis- 
resp. bogenförmigen Vorwölbung am Gefäßschatten sogleich die 
Diagnose „Aortitis oder Aneurysma“ zu stellen. Große Schwierig¬ 
keiten bietet hier mitunter die Differentialdiagnose, Aortenaneu¬ 
rysma, Lungen- und Mediastinaltumoren, die unter besonders un¬ 
günstigen Umständen aus dem Röntgenbild allein nicht entschieden 
werden können. Es müssen hier klinische und röntgenologische 
Untersuchung Hand in Hand gehen oder besser in einer Hand ver¬ 
einigt bleiben. Pie vielfach angewandte alleinige Durchleuchtung 
des Patienten ergibt zwar in den meisten Fällen bei genügender 
Technik Anhaltspunkte für die Diagnose. Vielfach sind hier be¬ 
stimmte Durchleuchtungsrichtungen angegeben, in denen untersucht 
werden soll. Jeder Untersucher aber, der einen Schatten in der 
Brusthöhle sieht, und ihn nicht ohne weiteres mit Sicherheit er¬ 
klären kann, wird sich nicht mit irgendeiner vorgeschriebenen 
Durchleuchtung zufrieden geben dürfen, sondern er wird den 
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Patienten vor dem Röntgenschirm hin und her drehen und so 
sämtliche Durchleuchtangsrichtungen, die überhaupt möglich sind, 
vor Augen haben. Derartige Durchleuchtungen sind natürlich 
immer sehr subjektiv und der geschulte Untersucher wird viel 
mehr sehen und deuten können und den wirklichen Verhältnissen 
viel näher kommen, als der weniger Geübte. Wenn also auch die 
Durchleuchtungen unter allen Umständen erforderlich sind um sieb 
ein genügendes Bild über Lage, Ausdehnung und relative Größe 
zu machen, ferner um zu entscheiden, ob ein Schatten pulsiert oder 
ob eine Pulsation mitgeteilt wird, — eine Entscheidung, die oft 
den größten Schwierigkeiten begegnen kann — so sind dennoch 
die Durchleuchtungen zu exakten Resultaten und vor allem zu 
Vergleichszwecken unzureichend. Hier bedarf man unbedingt der 
Plattenaufnahmen und zwar auch hier nicht in einer vorgeschrie¬ 
benen Position, sondern in derjenigen, die für Beantwortung der 
ärztlichen Fragestellung am zweckdienlichsten ist, in einer Position, 
die jedesmal von dem betreffenden Untersucher resp. vom Kliniker 
und Röntgenologen zusammen zu bestimmen ist. Die übrigen 
Aufnahmen, die zu Vergleichszwecken dienen sollen, müssen dann 
möglichst genau unter gleichen Bedingungen erfolgen. Wie ver¬ 
schieden die Anschauungen über die sog. beste Stellung des Pa¬ 
tienten während der Röntgenaufnahme sind, geht z. B. aus den 
Arbeiten von Rösler (19), von Lipmann und Quiring(14) 
hervor. Während Rösler unter allen Umständen die „Pos. 45°“ 
d. b. die Aufnahme im zweiten schrägen dorsoventralen Durch¬ 
messer, wo also die Strahlen von rechts hinten nach links vorn 
durchtreten, angewandt wissen will, empfehlen Lipmann und 
Quiring, den ersten schrägen dorsoventralen Durchmesser, also 
die Strahlenrichtung von links hinten nach rechts vorn. Rösler 
will mit dieser Drehung in die Pos. 45° das Hineinbringen der 
Aorta in eine zur Platte parallele Ebene bezwecken. Lipmann 
und Q u i r i n g benutzen zu ihren Aufnahmen nicht eine bestimmte 
festliegende Position, sondern sie stellen sich jedesmal den schmälsten 
Schatten der Aorta vom freien Mittelfelde ein und fixieren dann 
das Bild durch die Röntgenplatte. Die weiteren Vergleichsbilder 
werden dann unter demselben DrehungsWinkel aufgenommen. Wenn 
auch beide Methoden ihre augenscheinlichen Vorteile haben, so 
beweisen sie nur, daß jeder systematische Untersucher sich bei 
seinen Aufnahmen nach dem Zweck richten muß, den er verfolgen 
will. Eine völlig einwandfreie Darstellung der Aortenaneurysmen 
auf der Platte wird aber deshalb schon nicht zu erzielen sein, 
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weil das Aneurysma nicht als einheitliches Ganzes aufznfassen ist, 
das im Körper nach allen Dimensionen ein gleichmäßiges Wachs¬ 
tum zeigt, es ist vielmehr häufig, wie die späteren Sektionen zeigen, 
ein durchaus unregelmäßiges Gebilde mit Einziehungen, einzelnen 
sackartigen Vorwölbungen, deren Entstehen, deren Wachstum und 
Form teils von Narben, teils von Verdickungen oder Verdünnungen 
oder sonstigen Schädigungen der Aortenwand abhängig ist, Ver¬ 
änderungen, deren Ausdehnung und Sitz beim Lebenden nicht 
festzustellen sind. In der hiesigen medizinischen Klinik werden 
deshalb auch keine direkten Messungen nach cm oder mm vor¬ 
genommen. In der Hegel erfolgt nach der Durchleuchtung in 
sämtlichen Richtungen die Aufnahme in der dorsoventralen 
Sagittalrichtung. Veränderungen in Form und Größe sind auch 
bei dieser Richtung, wie die vorher abgebildeten Röntgenauf¬ 
nahmen zeigen, gut zu sehen. Unter Umständen können zur besseren 
Veranschaulichung des Aneurysma und zur Feststellung, ob durch 
dasselbe eine Kompression zur Wirbelsäule hin erfolgt, der Öso¬ 
phagus durch Wismut sichtbar gemacht werden, wie dies in der 
folgenden Abbildung zu sehen ist. 

Das Röntgenbild Abbildung 4 stellt die Aufnahme im ersten 
schrägen dorsoventralen Durchmesser dar, der Ösophagus ist auf 
folgende Weise sichtbar gemacht: Es wird ein zäher Brei, ca 30 g 
Bismutum carbonicum durch Anrühren mit wenig Wasser hergestellt. 
Der Patient erhält zunächst einen Eßlöffel voll dieser zähen Masse zum 
Schlucken, es folgt Durchleuchtung auf dem Albers-Schönberg’schen 
Drehstuhl, Drehung in den ersten schrägen Durchmesser. Nach 
Feststellung des Drehungswinkels erfolgt die Aufnahme in 130 cm 
Entfernung, wobei Patient im Augenblick der Momentaufnahme 
einen zweiten Löffel Wismutbrei schluckt. Auf vorstehendem Bild 
sieht man deutlich, wie das Aneurysma als luftballonförmige Silhouette 
in Höhe seines größten Durchmessers die Speiseröhre komprimiert. 
Hüten muß man sich selbstverständlich vor dem Einfuhren von 
Stahl- oder Quecksilbersonden zur Sichtbarmachung des Ösophagus, 
denn abgesehen, daß eine Kompression nicht wahrzunehmen ist, 
besteht die große Gefahr einer künstlichen Perforation des Aneu¬ 
rysma. 

Die therapeutischen Maßnahmen bei Aortitis und Aneurysma 
werden unter folgenden Gesichtspunkten zu bestimmen sein. Bei 
der überragenden Häufigkeit der luetischen Basis ist die Feststellung 
der Wassermann’schen Reaktion eventuell unter provokatorischer 
Darreichung von Quecksilber oder Salvarsan von großer Wichtigkeit. 
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Abbild. 4. 



Bei positivem Ausfall der Reaktion ist. dann als nächste Frage zu 
entscheiden, soll eine antisyphilitische Kur eingeleitet werden oder 
nicht. Sie ist für alle die Fälle, in denen keinerlei ausgesprochene 
Erweiterung der Aorta festzustellen ist, unbedingt mit ja zu be¬ 
antworten. Man wird hierbei allerdings nicht erwarten können, 
die Veränderungen, die bereits in der Gefäßwand stattgefunden 
haben, wegzuschaffen oder sonstwie günstig zu beeinflussen, nur 
der Gedanke, daß bei der Aortitis noch lebende Spirochäten eventuell 
im Organismus vorhanden sind, ebenso wie bei Paralyse oder bei 
Tabes muß den Arzt zu einer derartigen Kur bestimmen. Gerade 
in solchen Fällen, in denen kein ausgesprochenes Aneurysma vor¬ 
liegt, ist die Aussicht auf einen günstigen Erfolg der Kur ver¬ 
hältnismäßig gut. So berichten unter anderen Vagues und 
Laubry (22) über eine ganze Reihe von Aortitisfällen, die teils 
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mit Salvarsan allein, teils mit Hg + Salvarsan erfolgreich be¬ 
handelt worden. Zar Anwendung kamen bei ihnen kleine Dosen 
von 0,2 Salvarsan, wie denn überhaupt bei der Behandlung der 
Syphilis und zumal der syphilitischen Nachkrankheiten die Mehr¬ 
zahl der Kliniker von der Darreichung großer einmaliger Dosen 
abgegangen ist. Es werden jetzt fast allgemein kleine Dosen 
Salvarsan angewandt, wobei die Wichtigkeit eines längeren Inter¬ 
valles zwischen den einzelnen Darreichungen besonders zu betonen 
ist. Pick (17) empfiehlt der eigentlichen Salvarsanbehandlung 
eine „Probedosis“ von 0,1—0,2 vorauszuschicken, um jede besondere 
Empfindlichkeit des Patienten gegen Salvarsan auszuschließen und 
so vor eventuellen Unannehmlichkeiten bei der Behandlung ge¬ 
sichert zu sein. Bei derartigem vorsichtigen Vorgehen, durch das 
auch die Möglichkeit eines Aufflackerns des Krankheitsprozesses 
nach Art der Herxheimer’schen Reaktion auf ein Minimum redu¬ 
ziert wird, ist der Versuch, den Prozeß zum Stillstand zu bringen 
und so dem Kranken wirklich zu helfen, nicht aussichtslos. Unter 
dem Gesichtspunkt dieser Vorsichtsmaßregeln wäre ebenso die 
spezifische Behandlung von etwas weiter fortgeschrittenen Fällen 
in Erwägung zu ziehen, gemeint sind geringgradige Aneurysmen, 
die als vorspringende Aortenbogen imponieren oder die Erweite¬ 
rungen in toto. Eine scharfe Kontrolle durch das Röntgenbild ist 
dabei erforderlich um bei dem geringsten Anzeichen für ein Weiter¬ 
schreiten des Prozesses die Kur auszusetzen, da es unmöglich ist, 
die Ausdehnung der Veränderungen an der Aortenwand zu beur¬ 
teilen und man es nicht in der Hand hat, irgendwelche Ein¬ 
schmelzungsprozesse zu verhüten. 

Anders liegen die Verhältnisse bei den ausgesprochenen Aneu¬ 
rysmen, abgesehen davon, daß bei der schon stattgehabten enormen 
Schädigung der Gefäßwand und ihrer Überdehnung selbst ein Auf¬ 
halten des eigentlichen entzündlichen Prozesses auf das Wachstum 
des Aneurysma wenig Einfluß haben würde, allein schon wegen 
der mechanischen Druckverhältnisse des Kreislaufs, so werden die 
durch die Infusion hervorgerufenen Blutdruckschwankungen direkt 
schädigend wirken können. So gilt denn auch bei vielen Autoren 
(Schreiber (20), Alt (1), Pick (17) usw.) das Bestehen eines 
Aortenaneurysma als strikte Kontraindikation gegen die An¬ 
wendung von Salvarsan. Günstige Erfolge sind in der Literatur 
nicht beschrieben. Die Darreichung von Hg in Form der Schmierkur 
bleibt ebenfalls ohne günstigen Effekt, jedoch scheinen hierbei 
wenigstens keine direkten Schädigungen aufzutreten, ebenso sind 
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durch die Jodtherapie als spezifische Behandlung kaum günstige 
Resultate zu erzielen, obschon dieses Mittel schon yon alters her 
gern gegeben wird und symptomatisch gut wirkt Unsere drei 
vorher beschriebenen Patienten wurden sämtlich mit Jod behandelt, 
der letzte, H. W., wurde außerdem mit 92 g Hg geschmiert, 
ohne jeglichen merkbaren Effekt nach der guten wie nach der 
schlechten Seite. Salvarsan wurde, nachdem er im ganzen 0,5 g er¬ 
halten hatte, aus den vorher dargelegten Gründen abgesetzt. Die 
Versuche einer äußerlichen Behandlung, wie die Hervorrufung von 
Gerinnungen im Aneurysmasack durch Galvanopunktur, Akupunktur 
usw. oder durch Einspritzen von chemischen Substanzen, ebenso wie 
die Pelottenbehandlung, haben sich nicht viel Freunde erwerben 
können. Über die chirurgische Verkleinerung des Aneurysmasackes 
durch Keilexzisionen sind die Erfahrungen noch zu wenig abge¬ 
schlossen. Im allgemeinen muß zugegeben werden, daß man gegen 
ein Weiterschreiten eines einmal bestehenden Aneurysma machtlos 
ist, es wird die Hauptaufgabe des Arztes sein, alle schädigenden 
Momente nach Möglichkeit von seinem Kranken fernzuhalten and 
somit beherrscht die rein symptomatische Behandlung vollständig 
das Feld. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Greifswald nnd 
Innsbruck (Direktor: Prof. Steyrer). 

Über die Einwirkung des Hirnanhangsextraktes anf den 
ßlntdrnck des Menschen nebst Bemerkungen aber einige 
Injektionsversuche am wachsenden Tier. 

Von 

Dr. Erich Behrenroth, 

Assistenzarzt. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Versuche, die sich mit dem Einfluß der Hypophyse auf den 
wachsenden und ausgewachsenen Organismus beschäftigen, sind in 
großer Zahl ausgeführt worden. Zu diesem Zwecke wurde das 
Organ entweder direkt transplantiert oder dessen Extrakt wieder¬ 
holt den Versuchstieren ein verleibt. Das Resultat dieser Unter¬ 
suchungen war kein absolut eindeutiges. Es gelang wohl, das 
Organ zunächst zur Einheilung zu bringen, auch wurden Er¬ 
scheinungen beobachtet, die auf ein Mehr an Hirnanhangsfunktion 
bezogen wurden, wie Gewichtszunahme, gesteigertes Längenwachstum 
und Fettansatz. Der Zustand erwies sich jedoch als ein nur vor¬ 
übergehender, da es im Verlauf der Versuche doch zur Resorption 
des transplantierten Anhanges kam. Subkutane Einverleibung 
wirksamer Extrakte oder Fütterungen mit dem Organ selbst führten 
zu widersprechenden Ergebnissen. Wiederholt traten hierbei wie 
bei den Transplantationsversuchen Äußerungen eines gewissen 
Hyperpituitarismus in die Erscheinung, häufig wurden diese völlig 
vermißt, oder es kam gar zu Entwicklungsstörungen oder direkt 
zu kachektischen Zuständen. 

Bei einer großen Reihe eigener Injektionsversuche, die wir, 
von anderen Gesichtspunkten ausgehend, gemeinsam mit Herrn 
Vorpahl, noch in Greifswald an jungen Ratten gleichen Wurfes 
und Geschlechtes ausführten, bedienten wir uns besonders des 
Pituitrins. Dasselbe wurde zunächst in Mengen von 0,2 ccm subkutan 
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jeden 2. Tag gegeben. Zeigten die Tiere die leichtesten Störungen, 
wie Abnahme der Freßlust, gewisse Apathie, rauhes Fell und der¬ 
gleichen, so wurden die Zwischenräume zwischen den Applikations¬ 
zeiten dementspechend erweitert. Wurden die regelmäßigen In¬ 
jektionen trotz dieser Erscheinungen fortgesetzt, dann blieben die 
Tiere zunächst im Wachstum zurUck, sie wurden apathisch, fraßen 
nicht mehr recht, hier und da besonders an den Injektionsstellen 
trat Haarausfall ein. Ein kachektisches Stadium schloß sich diesem 
Übergangsstadium an, dem die Tiere meist erlagen; mitunter er¬ 
holten sie sich auch wieder, wenn die Injektionen unterblieben. 
Der Grund für diese ungünstigen Ausgänge ist wohl in der Schädigung 
zu suchen, die durch die Einverleibung körperfremden Eiweißes 
mit Umgehung des Verdauungstraktes gesetzt wird. Wurden die 
Injektionszeiten so gewählt, daß keinerlei Störung des Allgemein¬ 
befindens beobachtet wurde, so zeigte es sich, daß, allerdings mit 
Ausnahmen, diese Tiere kräftiger und agiler waren als ihre Alters¬ 
genossen. Das Fell erschien länger, die Freßlust gesteigert. Eine 
wesentliche Differenz im Längenwachstum der Knochen konnte 
nicht festgestellt werden. Dagegen trat eine frühzeitige und 
starke Entwicklung des Geschlechtsapparates, besonders der Hoden, 
auf. Dementsprechend zeigten sich auch diese Tiere viel früh¬ 
zeitiger und. erheblicher sexuell tätig als ihre Altersgenossen. 
Mehrere Würfe, die von derartig behandelten Tieren stammten, 
unterschieden sich in nichts von den älterer nicht behandelter 
Tiere. Autoptisch wurden diese Hoden als makroskopisch größer 
und hyperämisch gefunden. Mikroskopisch zeigten dieselben nur 
frühzeitige imd ausgiebige Spermatogenese. Eine Veränderung im 
Bereich anderer Organe wurde vermißt. Bei den weiblichen Tieren 
waren die Differenzen nur gering. Es wurde demnach durch 
parenterale Einverleibung von Hypophysenextrakt bei einer Anzahl 
von wachsenden Tieren ein Zustand hervorgerufen, der dem direkt 
entgegengesetzt ist, wie ihn A sehn er nach Hypopbysenextirpation 
beobachten konnte. „Nach Hypophysenextirpation, so schreibt der 
erwähnte Autor, bleibt der Hoden in Größe und histologischer 
Entwicklung zurück. Dementsprechend ist auch der Geschlechts¬ 
trieb der hypophysipriven Tiere auf ein Minimum herabgesetzt. 
Er tritt ebenso wie die Spermatogenese um einige Monate ver¬ 
spätet auf und dauert nur ganz kurze Zeit an. Außerhalb der 
Brunstzeit verhalten sich die operierten Männchen den Weibchen 
gegenüber indifferent.“ 

Die beobachtete vorzeitige und ausgiebige Geschlechtsreife ist 
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naturgemäß nur eine temporär begrenzte, da die nicht behandelten 
Tiere nach mehreren Wochen in ihrer Entwicklung nachkommen. 
Auf erwachsene Ratten konnte durch Einverleibung von Hypo¬ 
physenextrakt weder durch hohe, noch sehr lange fortgesetzte 
niedrige Dosen ein nennenswerter Einfluß in dieser Hinsicht aus- 
geftbt werden. Auch bei einem Wurf junger Hunde wurde eine 
vorzeitige Geschlechtsreife nicht erzielt. 

Warum es nur gelang bei einem Teil der behandelten Tiere 
die erwähnten Erscheinungen auszulösen, während bei anderen 
keinerlei Einfluß in dieser Hinsicht ausgeübt werden konnte, bleibt 
fraglich. Vielleicht ist hierfür die ungleichmäßige Wirkung des 
Pituitrins verantwortlich zu machen, oder aber wurden die Injektions¬ 
zeiten nicht so getroffen, daß es nicht doch zu gelegentlichen wenn 
auch nur leichten Allgemeinschädigungen gekommen wäre. Hyper¬ 
glykämie und Glykosurie, wie das von L. Borchardt nach sub¬ 
kutanen Injektionen bei Kaninchen beobachtet wurde, traten nicht 
auf. Jedoch kam es regelmäßig zu einer Poliurie mäßigen Grades. 

Die hier nur kurz geschilderten Versuche weisen wiederum 
auf jene vielfachen Wechselbeziehungen hin, die zwischen der 
Hypophyse einerseits und den innersekretorischen Drüsen des 
Körpers und besonders den Keimdrüsen andererseits bestehen; ein 
Zusammenhang, auf den u. a. in jüngster Zeit besonders von 
F. Kraus hingewiesen wurde. 

Eine eigenartige Erscheinung nun war es, die nach wieder¬ 
holten Injektionen bei den Versuchstieren beobachtet wurde und 
Veranlassung zu den im folgenden mitgeteilten Untersuchungen 
gab. Meist nach der zweiten, doch auch noch nach späteren Applika¬ 
tionen trat ein Zustand ein, der sich nicht einfach als ein an¬ 
aphylaktischer deuten ließ. Die Tiere lagen dabei völlig schlaff 
auf der Seite, mitunter bestand eine Lähmung 1 ) einzelner oder 
beider hinterer Extremitäten, die Ohren und sichtbaren Schleim¬ 
häute waren äußerst blaß. Die Atmung war anfänglich verlangsamt 
und sehr mühsam, selten kam es zu kurz andauerndem Atmungs¬ 
stillstand. Nach kurzer Zeit trat eine starke Beschleunigung der 
Atmung auf, der dann nach wenigen Minuten der ganz allmähliche 
Rückgang aller Erscheinungen folgte. Starke äußere Erwärmung 


*) Die Tatsache, daß nach subkutaner Injektion der Extrakte bei kleinen 
Tieren Lähmnngserscheinungen auftreten ähnlich wie bei Anwendung der Neben¬ 
nierenextrakte, findet auch von Swale Vincent, von Schäfer und diesem 
Erwähnung. 
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schien den Vorgang schneller znm Abschluß za bringen. Ein ein¬ 
deutiger Temperatursturz konnte bei allerdings nur beschränkten 
Messungen nicht wahrgenommen werden. Die Kontraktion der 
peripheren Gefäße, der Einfluß auf die Atmung schienen auf eine 
Herz- und Gefäß Wirkung hinzudeuten. Wie eine Durchsicht der 
einschlägigen Literatur lehrt, ist die Tatsache, daß Extrakte der 
Hypophyse bei intravenöser Applikation in ähnlicher Weise den 
Blutdruck zu steigern imstande sind, wie etwa die der Nebennieren 
schon seit 1895 durch Oliver und Schäfer bekannt geworden. 
Diese Autoren stellten auch fest, daß die Steigerung durch die 
Einwirkung auf die peripheren Arteriolen zu beziehen sei. Ho well 
trennte dann die physiologisch verschieden zu bewertenden Lappen 
der Hypophyse; nnd während er die Wirkungslosigkeit des Ex¬ 
traktes eines dieser Lappen bei intravenöser Anwendnng erkannte, 
fand er, daß die blutdrucksteigernde Wirkung des anderen Hand 
in Hand geht mit einer Verlangsamung der Herzaktion, eine 
Wirkung, die bei wiederholter Anwendung nicht wieder in die 
Erscheinung trat. Diese Befunde blieben nicht unwidersprochen 
(besonders Szymonovicz u. a.), wurden jedoch von der Mehrzahl 
der Nachuntersucher bestätigt und erweitert, so von Cleghorn, 
Schäfer und Swale Vincent, von v. Frankl-Hoch wart 
und Fröhlich u. a. m., für die menschliche Hypophyse vor allem 
von Halliburton, Candler und Sikes. Klarheit wurde jedoch 
in diese Verhältnisse erst gebracht, als von Pankow und Fühner 
Präparate von konstanter Zusammensetzung verwendet wurden. 
Fühner gelang es aus dem Infundibularteil der Hypophyse eine 
reine kristallisierte Substanz zu gewinnen, welche alle Wirkungen 
der Hypophysenextrakte auf Uterus, Blutdruck und Atmung in 
sich vereinigte. Die qualitative pharmakologische Wirkung dieses 
„Hypophysins“, soweit es seine Blutdrucks- und Atmungswirkung 
betrifft, faßt er in folgende Sätze zusammen: „Besonders charakte¬ 
ristisch für die Hypophysenextrakte ist ihre Wirkung auf Blut¬ 
druck und Atmung von Kaninchen nach intravenöser Injektion, 
die neuerdings von Fühner und Pankow genau studiert wurde. 
Einer anfänglichen kurzen Blutdrucksteigerung folgt eine längere 
Blutdrucksenkung, der sich eine erneute und lange währende 
Blutdrucksteigernng anschließt. Diesen Senkungen des Blutdruckes 
entspricht das Verhalten der Atmung. Dem anfänglichen Blut¬ 
druckanstieg parallel geht ein kurzer Atmungsstillstand; während 
der Blutdrucksenkung setzt die Atmung wieder ein, um erneut 
bei der Blutdrucksteigerung auszusetzen, so daß bei der graphischen 
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Registrierung der Atmung 
eine eigentümliche Spindel¬ 
form zustande kommt“ 
(Fig. 1). 

Die Blutdrucks- und 
Atmungswirkung des Hypo- 
physins läßt sich in der 
beschriebenen Weise am 
Kaninchen nur bei der ersten 
Injektion einer wirksamen 
Dose beobachten. F ü h n e r 
betont den prinzipiellen 
Unterschied, der sich hier¬ 
in zum Suprarenin. kund 
tut, dessen Wirksamkeit an 
jede neue Injektion ge¬ 
bunden ist und schließt 
daraus wohl mit Recht auf 
eine größere Resistenz des 
Hypophysins im Tier¬ 
körper. 

Es lag nun sehr nahe 
diese Erfahrungen auf den 
menschlichen Organismus 
anzuwenden und gleich¬ 
zeitig zu untersuchen, ob 
diese Tatsache in gleicher 
Weise auch in der Pa¬ 
thologie und Therapie der 
Herz- und Gefäßerkran¬ 
kungen Anwendung zu 
finden sich als geeignet 
erweisen würde. Zu diesem 
Zwecke wurden intravenöse 
und intramuskuläre Injek¬ 
tionen ausgeführt und ihre 
Einwirkung auf den Blut¬ 
druck festgestellt. Zur 
graphischen Bestimmung 
des maximalen Blutdruckes 
bedienten wir uns des Blut- 
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druckapparates nach Uskoff mit der Modifikation, wie sie von 
Frank angegeben wurde. Diese besteht darin, daß um den 
Unterarm des Patienten eine zweite Manschette herumgelegt wird, 
die unter Zwischenschaltung eines Nulldruckventils mit der zweiten 
Schreibtrommel in Verbindung steht. Die Manschette wird dann 
mit dem Munde so aufgebläht, daß sie dem Unterarm gerade an¬ 
liegt, ohne komprimierend zu wirken. Nun wird die Manschette 
am Oberarm möglichst schnell aufgepumpt, der berußte Kurven* 
streifen in Bewegung gesetzt und das Nulldruckventil der Unter¬ 
armmanschette geschlossen. Sobald eine Pulswelle die Oberarm* 
manschette passiert, resultiert ein Ausschlag an der zweiten Schreib¬ 
trommel infolge der wenn auch nur geringen Volumszunahme des 
Unterarms. Jede weitere Blutwelle führt zu einem weiteren An¬ 
stieg der Kurve, die nun eine leichte Ablesung des systolischen 
Druckwertes gestattet. Die Werte für den systolischen und 
diastolischen Blutdruck wurden vor Beginn des Versuches wieder¬ 
holt bestimmt und aus mehreren Messungen, falls dieselben 
differente Werte ergaben, das Mittel genommen. Nach der Injek¬ 
tion wurden die Druckregistrierungen so lange fortgesetzt, bis eine 
Änderung der Werte weder zu verzeichnen war, noch mit einer 
solchen gerechnet werden konnte. Auf jeder der einzelnen Kurven 
wurde die Atemfrequenz gleichzeitig notiert. 

Was die Applikationsart des Hypophysins angeht, so wurden 
zunächst intravenöse Injektionen derart ausgeführt, daß von wenigen 
Teilstrichen begonnen bis zu 1 ccm hinaufgegangen wurde. Mengen 
von 1 ccm = 1 mg Hypophysin l ) wurden dann in der Folge bei 
allen intravenösen Injektionen angewendet, sie sind auch den unten 
mitgeteilten Tabellen zugrunde gelegt. Für die intramuskuläre 
Applikation wurde die doppelte Dosis gewählt, da die Ausschläge, 
die der Injektion von 1 ccm folgten, nur sehr geringe waren. 
Tabelle I und II enthalten in übersichtlicher Form die Resultate 
dieser Untersuchungen. Aus denselben ist ersichtlich, daß von 
einer gesetzmäßigen oder auch nur einer einigermaßen konstanten 
Wirkung auf den Blutdruck nicht gesprochen werden kann. Es 
erfolgen zwar gewisse Steigerungen und Senkungen, doch sind so¬ 
wohl die Ausschläge wie die Zeiten, nach denen sie erfolgen, 
äußerst variable. Ähnlich wie der Blutdruck verhielt sich auch 


1) Nach Fühner „übt 1 mg des Präparates mindestens dieselbe Wirkung 
ans wie 1 ccm eines einwandfreien, gut wirksamen Hypophysenextraktes, von 
dem 1 ccm == 0,2 g frischer Driise entspricht“. 
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die Atmung, die mitunter besonders unmittelbar nach der intra¬ 
venösen Anwendung gleichzeitig vertieft und verlangsamt erschien ; 
ohne daß jedoch auch hier irgendwelche Gesetzmäßigkeiten sich 
hätten konstruieren lassen. 

Was die Allgemeinerscheinungen angeht, so wurde bei den 
Patienten nach den intravenösen Injektionen nahezu regelmäßig 
eine gewisse allgemeine Blässe beobachtet, nie trat jedoch irgend¬ 
eine Störung des Allgemeinbefindens auf. Zucker wurde im Harn 
niemals gefunden. In Tabelle III sind einige jener Versuche 
zusammengestellt, bei denen zunächst 2 ccm des Hypophysins intra¬ 
muskulär gegeben und nach Ablauf aller reaktiven Wirkungen 
dann 1 ccm in die Vene nachgespritzt wurde. Hierbei wurden 
neben anderen aus Tab. I, Fall 1, 5, 6, 8 verwendet, so daß Tab. III 
gewissermaßen Tab. I fortsetzt. Auch bei dieser Art von Wieder¬ 
holung der Injektion wurden irgendwelche Gesetzmäßigkeiten nicht 
aufgedeckt. Intramuskuläre Reinjektion von 2 ccm nach vorheriger 
intravenöser Injektion von 1 ccm ergab ebenso wenig konstante 
Resultate wie die Wiederholung der intravenösen Applikation nach 
intravenöser Vorbehandlung. Allerdings blieb die Zahl der in 
diese letzte Rubrik gehörigen Fälle aus äußeren Gründen nur eine 
geringe. Da die Werte ähnlich inkonstante und schwankende 
waren, wie in den ersten Tabellen, wurde von ihrer Mitteilung 
Abstand genommen. 

Die so gewonnenen Resultate erscheinen in mehrfacher Hin¬ 
sicht beachtenswert. Einmal hat die Einwirkung von Hypophysen¬ 
extrakten auf Herz und Kreislauf bisher überhaupt wenig Er¬ 
wähnung gefunden, obschon die Erfolge im Tierversuche recht er¬ 
mutigende waren. Dann aber auch ist es immerhin auffallend, daß den 
starken und regelmäßigen Ausschlägen des Tierexperimentes kaum 
irgendwelche eindeutigen Wirkungen auf die Kreislaufsverhältnisse 
des Menschen entsprechen. Diese Tatsache wird übrigens auch von 
v. d. Velden gelegentlich seiner Untersuchungen über die Nieren¬ 
wirkung von Hypophysenextrakten beim Menschen bestätigt. Der 
genannte Autor konnte gleichfalls „niemals am Blutdruck eine 
konstante auffällige Veränderung im Sinne einer Drucksteigerung, 
auch keine Veränderung der Pulszahl“ konstatieren. Auch die 
Atmung blieb, wenn man von der Verlangsamung und Vertiefung 
der Atemzüge, wie sie vereinzelt im Gefolge intravenöser Injek¬ 
tionen beobachtet wurde, absieht, ohne nennenswerte Beeinflussung. 
Außer einer fast regelmäßig auftretenden allgemeinen Blässe nach 
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der intravenösen Anwendung konnte, wie bereits erwähnt, eine 
Einwirkung auf den Allgemeinzustand nicht wahrgenommen werden. 

Den tierexperimentellen Erfahrungen mit den Extrakten der 
Hypophyse scheinen nach den bisherigen Veröffentlichungen beim 
Menschen nahezu ausschließlich die Wirkungen auf den Uterus zu 
entsprechen. Die im Tierversuch regelmäßig konstatierte diureti- 
sche Wirkung zeigte sich beim Menschen mit gesunder und or¬ 
ganisch kranker Niere nicht nur nicht als die Diurese unter¬ 
stützend, sondern sogar als diese herabsetzend, wobei die Aus¬ 
scheidung der einzelnen Substanzen sich als ganz verschieden be¬ 
einflußbar erwies (v. d. Velden). 

Was nun den Kreislauf angeht, so konnte nach unseren Ver¬ 
suchen ein regelmäßiger Typus der Reaktion bisher überhaupt nicht 
aufgestellt werden. Ob dies unter pathologischen Verhältnissen im 
Bereich der Zirkulationsorgane möglich sein wird, läßt sich mit 
Sicherheit erst nach größeren einschlägigen Versuchsreihen ent¬ 
scheiden. 
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Über intraabdominalen Druck und Blutverteilung bei 

der £nteroptose. 

Aus der inneren Abteilung des Krankenhauses Bethesda in Duisburg. 

(Dirig. Arzt Dr. Meltzing.) 

Von 

Emma Schulz, 

approb. Ärztin. 

(Hit 2 Figuren nnd 14 Karren.) 

Der intraabdominale Druck unter normalen 
V erhältnissen. 

Den zurzeit herrschenden Ansichten über die Größe des intra¬ 
abdominalen Drucks liegen Untersuchungen zugrunde, die im 
wesentlichen in Messungen des Druckes im Rectum, in vereinzelten 
Fällen auch in Blase und Magen bestanden. Trotz der ver¬ 
schiedenen Versuchsanordnung der einzelnen Autoren zeigen die 
so gefundenen Werte eine annähernde Übereinstimmung, die wir 
aber vollständig vermissen, wenn wir auf die subjektiv gefärbte 
Deutung der gleichen Resultate eingehen. 

Schatz läßt nur einen durch die Spannung der Bauchdecken 
bedingten intraabdominalen Druck gelten, der daher überall in 
der Bauchhöhle, z. B. bei aufrechter Stellung in Rectum und Magen, 
gleich groß sein muß. Die dauernde Wirkung dieses Spannungs- 
druckes stellen Braune und Weisker in Abrede; erst bei Kon¬ 
traktionen der muskulösen Bauchwände soll er in Kraft treten. 
Sonst kennen sie nur den statischen Druck, den die Organe ver¬ 
mittels ihrer Schwere aufeinander ausüben, während Sch wer dt (9) 
bei normalen Bauchdecken auch einen zu dem Belastungsdruck in 
Wechselbeziehung stehenden Spannungsdruck annimmt. Dem¬ 
gegenüber vertreten Meltzing (6) und Keil in g (3) die Ansicht, 
daß unter normalen Verhältnissen die Bauch wand keinen Druck, 
sondern nur einen Widerstand gegenüber dem statischen Druck 
der Eingeweide ausiibt, die vermöge der Länge ihres Mesenteriums. 
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das den Abstand der Wirbelsäule von der vorderen Banchwand 
übertrifft, auf dieser lasten. Eine Spannung derselben tritt erst 
dann auf, wenn durch abnorme Ansammlung von Luft, Flüssigkeit 
nsw. in der Bauchhöhle, schließlich die Grenze der Nachgiebigkeit 
der Bauchdecken überschritten wird. Unter normalen Bedingungen 
dagegen kann für den verschiedenen Grad des in den einzelnen 
Teilen der Bauchhöhle nachweisbaren Druckes nur das Gewicht 
der auf einander und der Bauchwandung lastenden Eingeweide 
verantwortlich gemacht werden. Da nun wesentliche Differenzen 
in dem spezifischen Gewicht der Bauchorgane nicht bestehen, das¬ 
selbe vielmehr durchschnittlich = 1 gesetzt werden kann, muß 
nach rein physikalischen Gesetzen in der Bauchhöhle ein bei auf¬ 
rechter Stellung von oben nach unten zunehmender Druck vor¬ 
handen sein, der sich auch als Seitendruck an der Bauchwand 
geltend macht. Die Größe dieses auf einer beliebigen Stelle der 
Bauchhöhle lastenden Druckes entspricht dem Gewichte einer 
Wassersäule, welche die Entfernung der betreffenden Stelle vom 
höchsten Punkt der Bauchhöhle zur Höhe, die gedrückte Fläche 
zur Grundfläche hat. Daß unter diesen Umständen abhängig von 
der wechselnden Körperlage sich lokale Druckschwankungen bei 
gleichbleibendem Gesamtdruck einstellen müssen, ergibt sich von 
selbst. Sie wurden auch experimentell von verschiedenen Autoren 
nachgewiesen, ohne daß jedoch alle in dieser Erscheinung den 
Ausdruck des statischen Druckes gesehen hätten, der sich natur¬ 
gemäß bei Veränderungen der Körperlage infolge der lokal 
wechselnden Belastung ändern mußte. 

Was die Resultate selbst anbetrifft, so finden wir bei einem 
Vergleich der beobachteten Werte, daß alle für den Rektaldruck 
bei aufrechter Stellung durchschnittlich Zahlen von 20—40 cm 
Wasserdruck angeben, abhängig von der verschiedenen Bauchhöhe, 
der Entfernung des Processus xiphoides von der Ampulla recti; in 
Rückenlage fielen die Zahlen entsprechend kleiner aus. Die 
Messungen sind teils am Lebenden, teils wie von Meltzing und 
Keil ing außerdem an Leichen vorgenommen worden, und diese 
Kontrolle erscheint mir um so wertvoller, als bei den Leichen 
keine plötzliche Steigerung des Rektaltonus, keine durch den 
lokalen Reiz ausgelöste Muskelkontraktionen, kein durch psychi¬ 
sche Vorgänge veranlaßter Wechsel der Blutverteilung und davon 
abhängige Druckändernng eine Störung der Resultate herbeiführen 
kann. Das bedeutet von vornherein eine Ausschaltung von Fehler¬ 
quellen. mit denen wir beim Lebenden immer rechnen müssen. 

26 * 
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Wenn auch die von den genannten Autoren bei Leichen gefundenen 
Zahlen durchaus mit jenen auch bei Lebenden beobachteten 
übereinstimmen. Natürlich kann es sich immer nur um eine an¬ 
nähernde Übereinstimmung handeln, wie auch Meltzing betont, 
daß derartige Messungen nie mathematisch genau ausfallen können. 

Auf Grund all dieser Untersuchungen und theoretischer Er¬ 
wägungen hat sich nun über die abdominalen Druckverhältnisse 
die Ansicht ausgebildet, daß unter normalen Umständen in der 
ganzen Bauchhöhle ein positiver Druck herrscht, dessen Höhe mit 
der Entfernung vom Zwerchfell wie in einer Flüssigkeit vom 
spezifischen Gewicht 1 wächst; das Nullniveau ist unmittelbar 
unter dem Zwerchfell zu suchen, und der Rektaldruck entspricht 
der Bauchhöhe. 

Unter gewissen Bedingungen, nämlich bei Knieellenbogenlage 
und Kopfstellung der Leichen, konnte nun Meltzing einen nega¬ 
tiven Druck am höchstgelegenen Punkte der Bauchhöhle nach- 
weisen. Er sieht die Ursache dieser auch von Schatz, Schwer dt 
und anderen beobachteten negativen Schwankung in der bei gleich¬ 
bleibendem Inhalt der Bauchhöhle eingetretenen Vergrößerung des 
Raums, möge dieselbe nun durch die Nachgiebigkeit der vorderen 
Bauchwand oder der Zwerchfellkuppel bedingt sein. Beim Lebenden 
fand er unter gleichen Verhältnissen einen um Null hernmliegenden 
Druck, konnte aber durch tiefe Exspiration vorübergehend eine 
bis zu 14 cm betragende negative Schwankung hervorrufen. Ließ 
er die Exspirationsstellung bestehen, so zeigte sich ein langsames 
Ansteigen des Druckes bis zu der ursprünglichen Höhe. Die 
Ursache dieses Ausgleichs sieht er in dem verstärkten Einströmen 
von Blut und Lymphe in die Gefäße der Bauchhöhle, zuweilen 
auch in dem Eindringen von Luft in Ösophagus, Rectum und 
Vagina. 

Wenn die obigen Ausführungen über die Größe des intraab¬ 
dominalen Druckes schon den Vorzug der Berücksichtigung physi¬ 
kalischer Gesetze für sich haben, so sind sie auch die einzigen, 
deren Richtigkeit durch exakte Untersuchungen und einwandfreie 
Experimente bewiesen worden ist. Trotzdem erfreuen sie sieh 
keines allgemeinen Anklangs. Während Hagen-Torn (1) haupt¬ 
sächlich bedauert, daß der Einfluß der Körperbewegung bei Be¬ 
stimmung der Druckverhältnisse immer vernachlässigt wird, leugnet 
Hör mann die Anwendbarkeit hydrostatischer Gesetze auf den 
Bauchinhalt; R. Meyer (7) bezeichnet den ganzen intraabdomi- 
nalen Druck als „Phantasiegespenst“, und Koßmann (4) gibt ihm, 
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soweit es sich um einen negativen Druck handelt, darin vollständig 
recht. Denn nach Meyer kann in der Bauchhöhle bei Knieellen¬ 
bogenlage deshalb kein negativer Drnck entstehen, weil dieser 
eine Volumvergrößerung des Bauchraums zur Voraussetzung hat; 
diese wird jedoch nur durch die Formveränderung des Leibes vor¬ 
getäuscht, in der Tat aber durch die dabei vorhandene Lordose 
kompensiert; denn „wer sich davon überzeugen will, der mache 
in Knieellenbogenlage eine Streckung oder gar eine Biegung der 
Wirbelsäule nach außen (Kyphose) und beachte dabei den völligen 
Rückzug der vorderen Bauchwand“. Die Beweiskraft dieses Ver¬ 
suches leuchtet mir nicht ein; denn der negative Druck in 
Knieellenbogenlage hat gerade eine Erschlaffung der Muskulatur 
zur Voraussetzung, die Streckung der Wirbelsäule in dieser 
Haltung ist aber ohne die aktive Anspannung der Muskeln nicht 
denkbar. Nun hat schon Kelling darauf hingewiesen, daß der 
auf der Bauchhöhle ruhende atmosphärische Druck den Nullpunkt 
angibt, und daß bei innerem negativen Druck die nachgiebigen 
Bauchdecken durch den atmosphärischen Überdruck hineingepreßt 
werden, soweit nicht ein Ausgleich durch stärkere Ausdehnung 
der lufthaltigen Organe herbeigeführt wird. Also an das dauernde 
Bestehen eines negativen Druckes glauben auch jene Autoren 
nicht, die seine zeitweilige Existenz konstatiert haben, und der 
von Meltzing angestellte Versuch zeigt ja sehr schön, daß selbst 
eine hochgradige Herabsetzung des intraabdominalen Druckes und 
eine stark negative Schwankung ohne weiteres ihren Ausgleich 
findet. Wenn also Meyer und Koßmann auf Grund nur 
theoretischer Betrachtungen annehmen, der Druck könne nie 
negativ werden, so ist diese Ansicht längst vor ihrer Äußerung 
bereits widerlegt worden. Nun bekämpft aber Meyer den „intra¬ 
abdominalen Druck“ überhaupt, da diese Bezeichnung zu der irrigen 
Annahme eines überall gleichen Druckes führen müsse. Ich möchte 
nicht diesen Ausdruck dafür verantwortlich machen, daß manche 
Autoren die Existenz physikalischer Gesetze übersehen. So schreibt 
Koßmann: „In einem Schlauch, der mit festen, flüssigen und 
gasförmigen Substanzen gefüllt ist, muß, wie mir scheint, der 
Inhaltsdruck an jeder Stelle gleich sein“, und weiter „durch 
Änderung der Lage der Pat. kann sich der intraabdominale Druck 
nicht ändern; er kann das so wenig als der in einem Schlauch, 
den man, ohne ihn zu öffnen, in eine andere Lage wälzt“. Einen 
solchen Druck kann man allerdings nur ein „Phantasiegespenst“ 
nennen, aber Meyer gebraucht diese Bezeichnung auch für den 
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zwar an jeder Stelle verschiedenen, aber doch einheitlichen Ge¬ 
setzen folgenden Druck in der Bauchhöhle. Eine hinreichende 
Begründung dieses Vorgehens enthält seine Arbeit nicht, da er 
seine Behauptung „sämtliche ältere und neuere Versuche, den ab¬ 
dominellen Druck zu messen, beruhen auf falschen Voraussetzungen 
und fehlerhaften Experimentbedingungen“ nicht durch den Nach¬ 
weis dieser falschen Bedingungen und Voraussetzungen bei den 
Versuchen anderer Autoren gestützt, noch uns eine bessere Er¬ 
klärung für ihre Resultate gegeben hat als jene. Da die ver¬ 
schiedenen Autoren durch ihre Messungen nur den im Ruhezustand 
und bei Muskelentspannung in der Bauchhöhle bei verschiedener 
Körperlage nachweisbaren Druck bestimmen wollten, kann der von 
Meyer betonte, von der Körperbewegung abhängige, beständige 
Wechsel des Drucks nicht gegen ihre Untersuchungen ins Feld 
geführt werden. Geringe, vorübergehende, rein lokale Druck- 
änderungen durften auch unberücksichtigt bleiben, da nur eine 
Feststellung der allgemeinen Gesetze für die Verteilüng des 
Druckes erstrebt wurde. Wenn nun Meyer darauf hin weist, daß 
schon das Vorhandensein fester, flüssiger und gasförmiger Sub¬ 
stanzen in der Bauchhöhle eine einheitliche Bestimmung des 
Druckes unmöglich mache, da alle ihren eigenen, voneinander ver¬ 
schiedenen Gesetzen folgten, so lehrt doch die Erfahrung aller 
Autoren, die derartige Messungen Vornahmen, daß die tatsächlich 
gefundenen Werte durchaus jenen entsprechen, die wir bei Füllung 
der Bauchhöhle mit Wasser erwarten müßten, offenbar, weil die 
neben der Flüssigkeit vorhandenen Organe so weich, umformbar 
und beweglich sind, daß in ihnen die Fortpflanzung des Druckes 
nach hydrostatischen Gesetzen erfolgt. Die Annahme der Wirk¬ 
samkeit dieser Gesetze in der Bauchhöhle war nicht Voraussetzung 
der Versuche, sondern eine Schlußfolgerung, die manche Autoren 
auf Grund ihrer Resultate zogen, während es anderen wie Schatz, 
der genau die gleiche Abhängigkeit des Druckes von der wechseln¬ 
den Körperlage konstatierte, durchaus fernlag, darin den Ausdruck 
statischer Gesetze zu sehen. Alle theoretischen Überlegungen 
verlieren aber ihren Wert gegenüber der Beweiskraft von Tat¬ 
sachen, die durch klinische Beobachtungen und einwandfreie 
Untersuchungen sichergestellt wurden. Das gilt auch für die 
Druckverhältnisse in der Bauchhöhle. 

Auf die Übereinstimmung der von den verschiedenen Autoren 
für den Rektaldruck gefundenen Werte, und auf dessen Beziehungen 
zur Bauchhöhe habe ich bereits oben hingewiesen. Natürlich konnte 
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wegen der Schwierigkeit ganz genauer Messungen und wegen des 
mit in Rechnung zu ziehenden Eigendruckes der Organe von vorn¬ 
herein nur eine annähernde Übereinstimmung erwartet werden. 
Vollständig übergehen kann man diesen Faktor bei der Beurteilung 
der Resultate nicht, und wir können daher Schwerdt nicht bei¬ 
stimmen, wenn er einen im Magen beobachteten Druck von 11 ccm 
Wasser ohne weitere Beweisführung einfach auf die Spannung der 
Banchdecken bezieht. Der Umstand, daß Kelling in dem frei¬ 
gelegten Darm eines Hundes einen Druck von 4—6 cm fand, die 
Beobachtung peristaltischer Schwankungen, und die Wahrscheinlich¬ 
keit, daß immer mit einem gewissen Tonus gerechnet werden muß, 
hat Kaiser (2) veranlaßt, die lokale Druckerhöhung stets auf 
6 cm Wasser einzuschätzen, und diese Zahl von der für den Rektal¬ 
druck festgestellten zu subtrahieren. Ich halte dieses Verfahren 
für wenig empfehlenswert. Kaiser selbst nimmt an, daß auch 
bei demselben Menschen die Schwankungen des Rektaltonus immer¬ 
hin mehrere Zentimeter betragen; über die Grenzen aber, innerhalb 
deren sich der Tonus der Darmmuskulatur bei Menschen überhaupt 
bewegt, sind wir so wenig orientiert, und wir können denselben 
so wenig einer Kontrolle unterwerfen, daß auch nicht durch eine 
derartige Subtraktion der Schein eines exakten Vorgehens vor¬ 
getäuscht werden sollte. Es mag ja zunächst ziemlich irrelevant 
erscheinen, ob man den Rektaldruck 6 cm niedriger oder höher 
annimmt, es ist aber nicht bedeutungslos, wenn man diese Zahl zu 
der gefundenen Bauchhöhe in Beziehung setzt, und dann aus ge¬ 
ringen Differenzen, die man in einem Teil der Fälle durch diese 
Subtraktion erst künstlich vergrößert haben mag, weitgehende 
Schlüsse ziehen will. Das gilt um so mehr, wenn auch der Wert 
für die Bauchhöhe durchaus nicht einwandfrei festgestellt wurde. 
Wenn auch der von den anderen Autoren als obere Grenze der 
Bauchhöhle gesetzte Processus ensiformis durchaus nicht immer 
dem Zwerchfellstande entsprechen mag, so muß ihm doch der Vor¬ 
zug gegeben werden gegenüber einer in ihrer Höhe so variablen 
Linie wie der von Kaiser gewählten Brustwarzenhorizontale. 
Durch derartige unzutreffende Voraussetzungen mögen aber zum 
Teil die Resultate Kaisers bedingt sein, der auf Grund seiner 
Untersuchungen zu Anschauungen über den intraabdominalen Druck 
kommt, die denen der meisten anderen Autoren diametral ent¬ 
gegengesetzt sind. Da er besonders auch die Verhältnisse bei der 
Enteroptose eingehend behandelt, wollen wir uns, bevor wir auf 
seine Ansichten und ihre Begründung eingehen, noch kurz mit den 
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herrschenden Anschauungen über die durch die Enteroptose ker- 
vorgerufenen Veränderungen des Druckes in der Bauchhöhle be¬ 
schäftigen. 

Veränderungen des intraabdominalen Druckes 
bei der Enteroptose. 

Ich will gleich bemerken, daß ich von einer Berücksichtigung 
jener Form dieser Erkrankung, die bei jugendlich straffen Bauch¬ 
decken durch Schnürwirkung zustande kommt, vollkommen absehe, 
da sie den Namen der Enteroptose nicht verdient Möglicherweise 
kann bei dieser Form vorübergehend eine geringe Erhöhung des 
abdominalen Druckes eintreten, wenn der kompensatorische Zwerch¬ 
fellhochstand nicht genügt, um einen vollständigen Ausgleich her¬ 
beizuführen; eine weitere Bedeutung ist ihr nicht beizumessen. 
Gegenstand unserer Betrachtungen soll vielmehr die mit Er¬ 
schlaffungszuständen der Bauch decken einhergehende Enteroptose 
sein, wobei von vornherein eine Trennung durchzuführen ist 
zwischen jener Form, die sich bei bisher normalen Individuen ent¬ 
wickelt, und der schon bei sehr jugendlichen Personen und Kindern 
beobachteten Enteroptose, die eine konstitutionelle und erbliche 
Anomalie des Gesamtorganismus darstellt. Während viele Autoren 
gerade die außerordentliche Seltenheit dieser Erkrankung im jugend¬ 
lichen Alter betonen, macht sie nach Mathes’ (5) Angabe die weit¬ 
aus größte Zahl aller Enteroptosen aus. Sie wird durch eine Er¬ 
schlaffung und Herabsetzung der vitalen Energie aller Körper¬ 
gewebe bedingt, und die Ursache für die Verlagerung der Bauch- 
organe soll in erster Linie in einer Insufficienz des hypoplastiscben, 
herabgesunkenen Thorax zu suchen sein, erst in zweiter Linie in 
der Erschlaffung der Bauchdecken. Mit Bezug auf die Druckver¬ 
hältnisse im Abdomen nimmt Mathes an, daß in der Norm ein 
Teil des hydrostatischen Druckes von dem Lungenzug getragen 
wird, der so stark werden kann, daß die Bauchdecken vollständig 
entlastet werden, und der Druck in der ganzen Bauchhöhle negativ 
ist. Einen Beweis für diese Anschauung ist uns Mathes schuldig 
geblieben. Denn wenn sich jemand die gewiß eigenartige Kunst¬ 
fertigkeit der rhythmischen Aspiration von Luft in den Anus an¬ 
geeignet hat, so ist zwar das auch bei aufrechter Stellung er¬ 
folgende Einströmen von Luft durch denselben ein Beweis dafür, 
daß sich lokal ein kurzdauernder negativer Druck in einem Organ 
der Bauchhöhle vermöge seiner kontraktilen Wandung erzeugen 
läßt, nicht aber für die Existenz eines negativen Druckes in der 
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Bauchhöhle selbst. Bei der Enteroptose soll nun, durch die mit 
der Verengerung der unteren Thoraxabschnitte und dem Tiefer¬ 
treten des Zwerchfelles einhergehende Verminderung der Lungen¬ 
elastizität, eine Erhöhung des auf dem Beckenboden lastenden 
Druckes eintreten, da nur ein kleiner Teil des hydrostatischen 
Druckes durch den elastischen Lungenzug kompensiert wird. Mir 
scheint der Einfluß des Lungenzuges auf die Druckverhältnisse in 
der Bauchhöhle von Math es bedeutend überschätzt zu werden, 
und ich halte es auch nach seinen Ausführungen nicht für erwiesen, 
daß die Veränderungen im Körperbau, die wir als sekundär wirk¬ 
same kompensierende Faktoren zu betrachten gewohnt sind, primäre 
Erscheinungen darstellen. Jedenfalls müssen erst weitere Unter¬ 
suchungen lehren, ob und wieweit seine Ansichten den Tatsachen 
entsprechen. 

Klarer liegen zweifellos die Verhältnisse dort, wo sich eine 
Enteroptose bei vorher normal gebauten Personen infolge erworbener 
Erschlaffungszustände der Bauchdecken entwickelt, wie wir sie am 
häufigsten nach zahlreichen, schnell aufeinander gefolgten Wochen¬ 
betten beobachten, mitunter, der verminderten individuellen Leistungs¬ 
fähigkeit entsprechend, auch ohne daß solche abnorm hohe Anforde¬ 
rungen an die Widerstandskraft der Bauchdecken gestellt worden 
wären. Daß einer bei erschlaffter Bauchwand einsetzenden Schnür- 
Wirkung eine wesentliche Rolle bei Änderungen des intraabdomi¬ 
nalen Druckes > zukommt, ist nicht wahrscheinlich Es mag zwar 
bei nur herabgesetzter Widerstandskraft der Muskulatur ohne Be¬ 
stehen eines Hängebauches die Schnürwirkung vorübergehend eine 
Druckerhöhung bedingen, die dann aber durch stärkere Vorwölbung 
der unteren Bauchgegend ausgeglichen wird, so daß das End¬ 
resultat durchaus dem allein durch die Erschlaffung der Bauch¬ 
muskulatur herbeigeführten Krankheitsbild gleicht, das äußerlich 
durch den Hängebauch charakterisiert ist. 

Da der hydrostatische Druck in dem mangelhaften Tonus der 
muskulären Bauchdecken einen nur ungenügenden Widerstand findet, 
muß er diese, besonders die unteren, am meisten belasteten Partien, 
mehr oder weniger stark vorwölben. Die dadurch bedingte Volum¬ 
vergrößerung der Bauchhöhle bei gleichbleibendem Inhalt bewirkt 
eine Herabsetzung des intraabdominalen Druckes bis zur Entstehung 
eines negativen Druckes in den oberen Teilen des Bauchraumes. 
Die oft sehr starke Volumvergrößerung wird nun teilweise kom¬ 
pensiert durch das Tiefertreten des Zwerchfelles und der Organe 
der oberen Bauchhöhle, die mit dem Ausweichen der Darmschlingen 
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nach vorn ihrer Unterstützung beraubt wurden. Immerhin bleibt 
zwischen dem vergrößerten Rauminhalt der Bauchhöhle und dem 
unveränderten Volum der Bauchorgane ein Mißverhältnis bestehen, 
dessen Ausgleich neben anderen kompensierenden Faktoren durch 
stärkere Füllung der Blut- und Lymphgefäße herbeigeftihrt wird. 
Da sich der negative Druck hauptsächlich oder ausschließlich in 
den oberen Partien der Bauchhöhle geltend macht, müssen wir 
auch hier in erster Linie eine stärkere Gefäßfullung voraussetzen, 
während sich erst sekundär infolge der erschwerten Abflußbeding¬ 
ungen eine venöse Stauung im Gebiete des gesamten Unterkörpers 
entwickelt. Daß diese auf Kosten anderer Gefäßbezirke eintretende 
Überfüllung der Abdominalgefäße zum großen Teil auch durch eine 
fehlende oder herabgesetzte Exkursionsfähigkeit des tiefstehenden 
Zwerchfelles bedingt ist, muß wegen der Bedeutung einer normalen 
Atmung für die Regelung der Zirkulation angenommen werden. 

Von jeher ist der Herabsetzung des intmabdominalen Druckes 
bei der Enteroptose, zu deren Annahme eine von den normalen 
Verhältnissen ausgehende Betrachtung unter Berücksichtigung 
physikalischer Gesetze führen muß, eine große, wenn auch ver¬ 
schiedene Bedeutung zugeschrieben worden. Durch Messungen 
nachgewiesen wurde eine Druck Verminderung nicht. Zwar hat 
Schwerdt bei Enteroptosen in aufrechter Stellung eine Herab¬ 
setzung des Druckes gegenüber der Norm festgestellt, die aber so 
gering war, daß er selbst den Wert seiner Resultate bezweifelt 
Auch hat er mit Ausnahme eines normalen Falles, bei dem einer 
Bauchhöhe von 36 cm ein Rektaldruck von 39 cm gegenüberstand, 
keine Angaben über die Bauchhöhe gemacht, obwohl wir von einem 
erhöhten oder verringerten Druck auf Grund von Rektalmessungen 
nur dann reden können, wenn wir die gefundenen Werte zu der 
Bauchhöhe in Beziehung setzen. Wesentliche Abweichungen fand 
Schwerdt nur bei der Untersuchung in Knieellenbogenlage, wo 
einem Druck von 0 bei einer normalen Person durchweg Werte von 
— 6 bis — 12 bei Enteroptosen entsprachen. Daß gerade in dieser 
Lage eine Differenz gegenüber der Norm zum Ausdruck kam, kann 
uns nicht überraschen. Während sonst die Bauchdecken vermöge 
ihres Tonus, auch ohne Anspannung der Muskulatur, das Gewicht 
der auf ihnen ruhenden Organe zu tragen vermögen, muß bei der 
Enteroptose die starke Belastung der erschlafften Bauchwand zu 
einer akuten Vergrößerung des Bauchraumes führen, die ihren Aus¬ 
druck in der negativen Druckschwankung findet. Einen Beweis 
für die von Schwerdt angenommene Existenz eines dauernd herab- 
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gesetzten Druckes kann ich daher in diesen Resultaten nicht sehen, 
ebensowenig wie ich ihm in der Voraussetzung eines stärkeren Be¬ 
lastungsdruckes folgen kann, da dieser bei den unveränderten Bauch¬ 
organen nach wie vor seine Wirkung nach den Gesetzen der 
Schwere entfalten muß. 

Ein weiterer Versuch, einen Nachweis über die Druckände¬ 
rungen bei der Enteroptose zu führen, ist nun in neuerer Zeit von 
Kaiser unternommen worden. Er geht, wie die meisten Autoren, 
von Rektalmessungen aus und findet bei denselben gleichfalls 
Zahlen von 20,6—40 cm Wasserdruck. Er selbst führt den Um¬ 
stand, daß die Mehrzahl seiner Werte etwas niedriger ausgefallen 
ist, auf die geringere Zahl von Fehlerquellen zurück, die seine 
Versucbsanordnung in sich bergen soll. Das mag gegenüber 
manchen, aber nicht allen Untersuchungen zutreffen, und ich wies 
schon oben auf die Bedeutung doppelter Versuchsreihen an Lebenden 
und Leichen hin, da sich so Fehlerquellen ausschalten lassen, die 
man sonst nie mit absoluter Sicherheit vermeiden kann, und mit 
denen auch Kaiser bei seinen Versuchen zu rechnen hat. Wesent¬ 
liche Abweichungen bestehen übrigens nicht. Zur Bestimmung 
des intraabdominalen Druckes subtrahiert nun Kaiser von dem 
gemessenen Rektaldruck in jedem Fall 6 für den Rektaltonus, und 
setzt die so gefundene Zahl in Beziehung zur Bauchhöhe; die 
Differenz beider gibt dann an, wieviel Zentimeter unterhalb des 
Zwerchfells das Nullniveau liegt, bzw. wie groß der negative 
Druck unterhalb des Zwerchfells ist. Z. B. sei die Bauchhöhe 44, 
der Rektaldruck 27; nach Subtraktion von 6 für den Rektaltonus 
gibt dann die Differenz 23 an, daß das Nullniveau 23 cm unter¬ 
halb des Zwerchfells zu suchen ist. In mehr als der Hälfte der 
Bauchhöhle herrscht also ein negativer Druck, und das Bestehen 
dieses unteratmosphärischen Druckes in der oberen Hälfte der 
Bauchhöhle ist nach Kaiser der normale Zustand; nur bei der 
Enteroptose nähert sich das Nullniveau dem Zwerchfell und kann 
schließlich mit diesem zusammenfallen, so daß dann in der ganzen 
Bauchhöhle ein positiver Druck herrscht. 

Ich habe mich schon oben gegen die schematische Verminde¬ 
rung des Rektaldruckes um eine bestimmte Zahl und gegen die 
vielleicht noch weniger empfehlenswerte Art, die Bauchhöhe zu 
bestimmen, gewandt, da so Fehlerquellen geschaffen werden, die 
in erhöhtem Maße sich geltend machen müssen, wenn man beide 
Werte zueinander in Beziehung setzt. Auf die von Kaiser für 
normale Verhältnisse gefundenen Resultate will ich daher nicht 
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eingeben. Sie widersprechen den von früheren Antoren gemachten 
Beobachtungen, nnd nnr die Beweiskraft ganz exakt angestellter 
Versuche ist ein geeignetes Angriffsmittel gegenüber einer Ansicht, 
die durch einwandfreie Untersuchungen so begründet wurde, daß 
sie einer weiteren Beweisführung oder neuer Experimente nicht 
zu bedürfen scheint. 

Nur auf die Anschauungen Kaiser’s über die Veränderungen 
bei der Enteroptose möchte ich noch eingehen, um zu sehen, ob 
überhaupt die von ihm gefundenen Werte, deren Richtigkeit ich 
dabei voraussetze, zu der Annahme eines durchgreifenden Unter¬ 
schieds zwischen den Drnckverhältnissen bei normalen Personen 
nnd Enteroptosen berechtigen. 

Kaiser greift in seiner Arbeit aus der Reihe der angestellten 
Messungen zur Veranschaulichung der bestehenden Differenz zwei 
extreme Fälle heraus, findet bei einer normalen Person das Null- 
niveau 21,5 cm unterhalb des Zwerchfells, bei einer Enteroptose 
3 cm, läßt aber die Möglichkeit offen, daß es noch höher, un¬ 
mittelbar unter dem Zwerchfell lag. Eine Differenz von 18,5 cm 
zu ungnnsten eines erhöhten Druckes bei Enteroptose müßte nnn 
trotz theoretischer Überlegungen und experimenteller Unter¬ 
suchungen mit andersartigem Resultat zu denken geben, wenn in 
all den anderen Fällen ein auch nur annähernd gleich großer 
Unterschied gefunden wäre. Dem ist aber nicht so, wie eine kurze 
Übersicht aller derjenigen Zahlen zeigen mag, in denen Kaiser 
die Bauchwand als ausgesprochen „resistent“ bzw. „schlaff“ be¬ 
zeichnet. 


Schlaffe Baachwand. Resistente Banchwand. 


Bauchböbe 

Rektaldrnck 

| 

i Nullniveau 

1 

Baachhöhe 

Rektaldrnck 

Nallnireu 

36 

30 

12 

37 

1 31 

12 

36 

29 

13 

40 

i 32 

14 

31 

34 

3 

35 

26 

15 

30 

1 31 

5 

35 

31 

10 




35 

26 

15 




31 

20,5 

16.5 




44 

26,5 

23,5 




42 

26 

22 



i 

37 

j 21,6 

21.5 


Wir sehen, daß in den drei letzten Fällen von resistenten 
Bauchdecken außerordentlich hohe Werte beobachtet wurden; sie 
fallen dadurch ohne weiteres aus der Reihe der übrigen Versuche, 
bei denen sich die für das Nullniveau gefundenen Zahlen durchweg 
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zwischen 10—16,5 bewegen. In diese Reihe würde sich aber anch 
die Hälfte der Fälle mit Erschlaffungszuständen der Bauchdecken 
einfügen, da sich hier die Zahlen 12 und 13 für das Nullniveau 
ergeben. Nicht zu vereinen sind damit die außerordentlich 
niedrigen Werte von 3 und 5 bei den beiden anderen Personen. 
Es ist daher sehr zu bedauern, daß Kaiser nur über vier der¬ 
artige Fälle verfügt; denn wenn man aus vier übereinstimmenden 
Resultaten auch Schlüsse ziehen kann, deren Richtigkeit mit einem 
gewissen Grad von Wahrscheinlichkeit behauptet werden darf, so 
ist doch mit vier so differenten Ergebnissen nichts anzufangen. 
Das gilt um so mehr, als die Differenz zwischen den zu derselben 
Gruppe gehörigen Fällen ebenso groß und größer ist, als die 
zwischen Fällen verschiedener Gruppen. Die Resultate bei Per¬ 
sonen mit „mäßig resistenten“ bzw. „mäßig schlaffen“ Bauchdecken 
habe ich vollständig von der Betrachtung ausgeschlossen, weil hier 
zu viel von der Denkart des einzelnen abhängt. Der Begriff 
„mäßig“ ist so dehnbar, daß dem einen die Bauchw r and mäßig 
schlaff erscheinen mag, während sie dem anderen als mäßig re¬ 
sistent imponiert. Die Resultate wären auch doch keineswegs ein¬ 
deutig geworden. Im Gegenteil; einer mäßig schlaffen Bauch¬ 
wandung — Bauchhöhe 38, Rektaldruck 30 — mit dem Null¬ 
niveau 14 steht gegenüber eine mäßig resistente — Bauchhöhe 
33,5, Rektaldruck 35 — mit einem Nullniveau von nur 4,5. Das 
bedeutet eine direkte Umkehrung der von Kaiser wahrscheinlich 
gemachten Verhältnisse; denn naturgemäß müßten wir doch er¬ 
warten, daß die Befunde bei mäßig schlaffen Bauchdecken sich 
den bei schlaffen, die bei mäßig resistenten sich denjenigen bei 
resistenten annähern würden. Auch das ist, wie das obige Beispiel 
treffend zeigt, durchaus nicht immer der Fall. Schließlich halte 
ich es auch für gewagt, aus geringfügigen Differenzen, die im Be¬ 
reich der Fehlerquellen liegen, weitgehende Schlüsse zu ziehen. 
Das Resultat dieser Übersicht müssen wir daher dahin zusammen¬ 
fassen, daß Kaiser durch seine am Menschen vorgenommenen 
Untersuchungen einen genügenden Beweis für seine Anschauungen 
über den intraabdominalen Druck nicht erbracht hat. 

Nun hat er aber auch noch den Weg des Experimentes be¬ 
schritten. um die Beeinflussung des Druckes in der Bauchhöhle 
durch die Elastizität der Bauchdecken zu veranschaulichen. Er 
setzte zwei Gummirohre von verschiedener Wandstärke in ver¬ 
schiedener Höhe mit. einer Reihe von Manometern in Verbindung. 
Beide wurden vollständig mit gefärbtem Wasser gefüllt, dann in 
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einen oben in jedem Gummirohr befindlichen Gnmmiballon eine 
gleiche Menge Luft bineingepreßt, so daß ein Teil des Wassers an 
den oberen Enden der Manometer ansfloß. Jetzt ließ er die hinein¬ 
gepreßte Luft wieder entweichen, in allen Manometern sank das 
Wasser, und es zeigten nun die mit dem dünnwandigen Gnmmirohr 
in Verbindung stehenden Manometer einen höheren Druck an als 
die des dickwandigen Rohrs, und während dieses selbst keine Ver¬ 
änderungen aufwies, war das dünnwandige im oberen Teil einge¬ 
zogen, im unteren ausgeweitet. 

Kaiser sieht in diesen Ergebnissen einen neuen Beweis für 
die Richtigkeit seiner Anschauungen; denn dem ausgedehnten Be¬ 
zirk des negativen Bauchdruckes beim normalen Menschen soll 
hier der stark negative Druck im starkwandigen Rohr entsprechen, 
dem nur geringen negativen oder gar positiven Druck bei der 
Enteroptose der nur geringgradige negative Druck im oberen Teil 
des schlaffen Gummischlauchs. Mir scheint diese Art der Beweis¬ 
führung wenig überzeugend, da durch die Versuchsanordnung 
Kaiser’s Bedingungen gesetzt werden, die durchaus nicht jenen 
beim Menschen analog sind. Daß die Manometer des starkwandigen 
Gummirohrs, nachdem der ursprüngliche Rauminhalt durch das Ent¬ 
weichen der eingeblasenen Luft wiederhergestellt wurde, einen 
stark negativen Druck anzeigen, ist die notwendige Folge der bei 
gleichbleibendem Raum eingetretenen Verminderung des Inhalts. 
Mit den Verhältnissen beim normalen Menschen läßt sich das nicht 
in Parallele setzen; höchstens könnte es an das Mißverhältnis 
zwischen Raum und Inhalt bei der Enteroptose erinnern, wo auch 
dem zu großen Bauchvolumen ein zu geringer Inhalt entspricht, 
aber das würde einen verminderten und nicht, wie ja Kaiser für 
die Enteroptose annimmt, einen erhöhten Druck bedingen. Nun 
sollen auch die Verhältnisse bei dieser Erkrankung durch den 
schlaffwandigen Schlauch veranschaulicht werden, der einen höheren 
Druck aufweist. Auch aus ihm ist bei dem Einpressen von Luft eine 
Quantität Wasser durch die Manometer abgeflossen; doch während bei 
einem unnachgiebigen Rohr ohne weiteres die abgeflossene Wasser¬ 
menge dem verminderten Volumen gleichgesetzt werden kann, braucht 
bei einem schlaffwandigen Gummirohr, das, wie eine von Kaiser 
beigefügte Abbildung das ja sehr gut veranschaulicht, unter dem 
Gewicht der Wassermassen nachgibt, durchaus nicht die abge¬ 
flossene Wassermenge dem eingepreßten Luftvolumen gleich zu sein. 
Es muß vielmehr angenommen werden, daß hier, sobald der Inhalt 
unter Druck gesetzt wird, eine Ausweitung des Schlauches erfolgt, 
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der infolgedessen eine geringere Wassermenge ansfließen läßt, als 
das annachgiebige Rohr. Zwar wird anch hier der Inhalt gegen 
früher etwas vermindert sein bei gleichbleibendem oder wenig ver¬ 
ändertem Volumen, und diesen neuen Verhältnissen entspricht auch 
ein Sinken des Wasserstandes sämtlicher Manometer. Gegenüber 
dem starrwandigen Rohr aber muß hier, der stärkeren Füllung 
entsprechend, ein höherer Druck herrschen, um so mehr, als sich 
beim Ausströmen der Luft infolge der Elastizität des Gummis 
wenigstens annähernd das ursprüngliche Volumen wieder herstellen 
mag. Immerhin bleibt in dem unteren Teil eine geringe Aus¬ 
weitung des Rohrs bestehen, während sich im oberen Abschnitt 
eine relativ starke Einziehung entwickelt, die durch die Wirkung 
des nach einem Ausgleich der negativen Schwankung strebenden 
atmosphärischen Druckes auf die schlaffe Wandung bedingt wird. 
Die so geschaffene Raumverminderung muß bei gleicher Wasser¬ 
menge einen höheren Wasserstand und damit auch eine Erhöhung 
des manometrisch nachweisbaren Druckes bedingen. Ein gleich 
starker Einfluß des Luftdruckes auf Form und Gestalt der Bauch¬ 
höhle bei der Enteroptose kann von vornherein nicht erwartet 
werden, da auch bei erschlafften Bauchdecken die Gestaltung des 
oberen Bauchraumes wesentlich von dem Verhalten seines knöchernen 
Stützgerüstes, des Rippenbogens, abhängt, der nicht in gleicher 
Weise wie eine schlaffe Gummimembran von dem atmosphärischen 
Druck hineingepreßt werden kann. 

Inwiefern daher dieser Kais er’sehe Versuch zur Stütze seiner 
Theorie über die Druckverhältnisse bei der Enteroptose dienen 
kann, ist mir unverständlich, da durch die ganze Versucbsanord- 
nung Bedingungen geschaffen werden, die sich durchaus nicht mit 
den Verhältnissen in der menschlichen Bauchhöhle in Parallele 
setzen lassen. 

Wir nahmen daher von einer Wiederholung seines Versuches 
Abstand und wählten zur Veranschaulichung der Verhältnisse bei 
der Enteroptose folgende Versuchsanordnung. 

Aus einem Blechgefäß von ca, 20 cm Höhe wurden die vorderen 
und seitlichen Partien zum großen Teil herausgeschnitten und der 
Boden und die obere Fläche je mit einer Öffnung mit kurzem 
metallenen Ansatzrohr versehen. Die obere Fläche erhielt noch 
eine zweite kleine Öffnung, und die ganze Blechbüchse wurde dann 
mit einer Rindsblase in feuchtem Zustande überzogen. Die 
überall dem Gefäße fest anliegende Blase erscheint nun in 
trockenem Zustande dort, wo sie den einzigen Verschluß bildet, 
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«ingezogen; bei genügender Anfeuchtung aber durch Füllung des- 
Gefäßes mit Wasser dehnt sich die nasse, nicht elastische Blase 
aus und wölbt sich im unteren Teil, auf welchem der stärkere 
Druck lastet, mehr oder weniger stark vor, während im oberen 
Abschnitt die Einziehung bestehen bleibt, mitunter eher verstärkt 
erscheint. Die dabei entstehende Profilansicht erinnert an jene 
beim Hängebauch. Da es sich auch hier wie bei jenem um eine 
Volum Vergrößerung bei gleichbleibendem Inhalt handelt, wurde 
zur Messung der Druckänderungen der Versuch folgendermaßen 
gestaltet. Das untere Ansatzrohr wurde mit einem Manometer in 
Verbindung gesetzt, durch das obere Rohr das Gefäß mit ge¬ 
färbtem Wasser gefüllt, dann auch dieses mit einem Manometer 
verbunden und die zweite Öffnung, durch welche die Luft ent¬ 
wichen war, geschlossen, ln der unteren Röhre zeigte zunächst 
der Wasserstand das gleiche Niveau wie im Gefäße selbst, in dem 
oberen Manometer stand in beiden Schenkeln das Wasser gleich 
hoch. Dieser Befund änderte sich, als die Vorwölbung der Blase 
begann. Dem verminderten Druck im Innern entsprach ein Sinken 
des Wasserstandes in den äußeren Schenkeln der Manometer, in 
denen das Niveau gleichmäßig fiel, so daß das mit dem Boden in 
Verbindung stehende einen verminderten positiven, das obere 
Manometer einen negativen Druck anzeigte. Abhängig von der 
Stärke der Vorwölbung und der Dauer der angestellten Versuche, 
fiel die Druckschwankung stärker oder geringer aus, immer aber 
betrug sie wenigstens einige Zentimeter. Wurde der Verschluß 
der oberen Öffnung plötzlich beseitigt, so drang unter pfeifendem 
Geräusch Luft hinein, und die negative Schwankung war ansge¬ 
glichen. Um nun zu veranschaulichen, wie ein solcher Wechsel 
der Druckverhältnisse in einem Raum auf die denselben durch¬ 
ziehenden Geiäße mit nachgiebigen Wandungen wirkt, wurden 
weiterhin die Versuche folgendermaßen gestaltet. 

Das oben beschriebene Gefäß wurde an der oberen nnd 
unteren Fläche noch mit zwei größeren Öffnungen versehen, beide 
mit durchbohrten Korken verschlossen, durch welche zwei dicht 
unter denselben frei innerhalb der Blechbüchse endende Glasröhren 
führten, die jede an ihrem äußeren Ende mit einem Wassermano- 
meter in Verbindung stand. Die freien inneren Enden der Glas¬ 
röhren wurden durch ein frisch getöteten Tieren entnommenes 
Darmstück verbanden, das in der Mitte fest zusaramengeschnfirt 
war. Bei schneller Füllung des Gefäßes mit Wasser war nnn 
folgendes zu beobachten: In beiden Manometern sank zunächst 
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der Wasserspiegel in dem mit dem Darm in Verbindung stehenden 
Schenkel, und zwar, infolge des größeren auf ihm lastenden 
Druckes, stärker in dem unteren, ln dem Maße nun, als die zuerst 
. fest eingezogene, jetzt allmählich durchfeuchtete Rindsblase sich 
ausdehnte und vorwölbte, stieg entsprechend der Herabsetzung 
des Druckes im Innern des Gefäßes, das Wasser in dem oberen 
Manometer allmählich wieder bis zu dem ursprünglichen Niveau 
an und über dasselbe hinaus, so daß es schließlich einen negativen 
Druck von mehreren Zentimetern anzeigte, in dem unteren Mano¬ 
meter wurde ein deutliches Ansteigen nicht bemerkt (vgl. Fig. 1 
und 2). 

Figl. Vor Füllung mit Wasser. Fig. 2. Nach FUllnng mit Wasser. 




Von einer Füllung auch des durch die Blechkapsel geleiteten 
Darms mit Wasser nahm ich, obwohl dann die Verhältnisse jenen 
der Bauchhöhle mehr entsprochen hätten, absichtlich Abstand, ein¬ 
mal, weil dies die Versuche unnötig kompliziert hätte, und ge¬ 
nauere Resultate bei der durch die vermehrten Fehlerquellen be¬ 
dingten. Erschwerung eines ganz exakten Vorgehens doch nicht zu 
erwarten waren, andererseits, weil es mir nur darauf ankam, die 
Richtung, in der sich die Druckänderungen und ihre Folgen bei 
der Enteroptose analogen Verhältnissen bewegen, prinzipiell anzu¬ 
geben. Was diese anbetrifiFt, so zeigen die obigen Experimente, 
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wie sich unter dem Einfluß einer Volumvergrößerung bei gleich- 
bleibendem Inhalt eine Herabsetzung des hydrostatischen Druckes 
in dem ganzen Raum, eine negative Druckzone in den oberen 
Partien entwickelt. Sie veranschaulichen ferner, wie unter der 
Wirkung des sinkenden Druckes durch Erweiterung anderer Holil- 
räurne unter Ansaugung ihres Inhalts ein Ausgleich angeb&hnt 
wird. Auf die Verhältnisse beim Menschen übertragen, würde da¬ 
mit auf einen der bei Verminderung des intraabdominalen Druckes 
kompensatorisch wirksamen Faktoren bei der Enteroptose hin¬ 
gewiesen werden: auf eine stärkere Füllung der die Bauchhöhle 
durchziehenden Gefäße. Wie weit bei der Erzielung eines schließ¬ 
lich wohl vollständigen Ausgleichs der veränderten Druckverhfilt- 
nisse andere Momente wie die Lordosierung der Wirbelsäule, Ver¬ 
engerung der unteren Thoraxapertur, Meteorismus usw. tätig sind, 
soll hier nicht untersucht werden; nur mit der abnormen Blut- 
verteilung bei der Enteroptose wollen wir uns noch weiter be¬ 
schäftigen. 

Die BlutVerteilung bei der Enteroptose. 

Die übermäßige Blutanhäufung im Abdomen, die zu Funktions¬ 
störungen und schließlich zu bleibenden Veränderungen der Bauch¬ 
organe führt, ist in ihrer schädlichen Wirkung durchaus nicht auf 
diese beschränkt, wie unter anderem die durch die erschwerten 
Abflußbedingungen erleichterte Ausbildung venöser Stauung an 
den unteren Extremitäten zeigt. Die dauernde Überfüllung eines 
Gefäßgebietes von so großem Fassungsvermögen, wie das der 
Abdominalgefäße, ist aber auch ohne Schädigung des Gesamt¬ 
organismus nicht denkbar; denn nur auf Kosten anderer, mangel¬ 
haft versorgter Gefäßbezirke kann eine derartige Umlagerung des 
Blutes erfolgen. So sehen wir häufig bei der Enteroptose die Er¬ 
scheinungen einer allgemeinen Asthenie und arteriellen Anämie in 
den Vordergrund aller Störungen treten, obwohl eine Blutunter¬ 
suchung oft keine abnormen Verhältnisse zutage fördert. Bei 
solchen Fällen von Asthenie und Pseudoanämie kann man sich 
aber nach einer von Oliver angegebenen Methode von der ab¬ 
normen Blutanhäufung im Abdomen überzeugen. Wenn man bei 
den in flacher Rückenlage befindlichen Personen den arteriellen 
Blutdruck mißt, dann den Bauch mit einem schweren Sack Schrot 
belastet, und die Messung wiederholt, bleibt bei normalen Personen 
das Resultat unverändert, bei vorheriger „splanchnic stasis“ da¬ 
gegen tritt jetzt eine Erhöhung des Blutdruckes ein. Dieses An* 
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steigen des Blutdruckes deutet nur auf eine Form der veränderten 
Blutverteilnng hin, nämlich auf eine Umlagerung der in den weiten 
venösen Gefäßen des Bauches angesammelten Blutmassen in das 
arterielle Kreislaufsgebiet. Die Verengerung des so großen 
Splanchnicusgebietes wird aber auch kompensatorische Erweiterung 
anderer Zirkulationsgebiete bedingen, und diese zweite Form der 
Umlagerung des Blutes aus den Bauchgefäßen in jene der Extre¬ 
mitäten war der Gegenstand meiner Untersuchungen. Es kam 
mir besonders darauf an, festzustellen, ob bei möglichster Aus¬ 
schaltung von psychischen Vorgängen, welche die Blutverteilung 
beeinflussen konnten, ein Lagewechsel, besonders passiver Über¬ 
gang aus der aufrechten Stellung in flache Rückenlage und um¬ 
gekehrt, bei normalen Menschen eine Änderung der Blutverteilung 
bewirkt, ob gleich starke oder doch gleichartige Veränderungen 
auch bei der Enteroptose eintreten, und ob sich ein Einfluß des 
Glenard’schen Handgriffs oder einer angelegten Leibbinde auf die 
Blutverteilung im Körper konstatieren läßt. 

Ich wählte zum Nachweis der veränderten Blutverteilung den 
Plethysmographen, und ich will gleich bemerken, daß erst eine 
ganze Reihe von Versuchen mit verschiedener Anordnung an¬ 
gestellt wurden, bis sich eine Versuchsanordnung fand, die brauch¬ 
bare Resultate erwarten ließ. Wenn Weber (10) schon bei Ruhe¬ 
lage des Arms die Handhabung des einfachen Armplethysmographen 
als „anscheinend leicht, in Wahrheit aber sehr schwer“ bezeichnet, 
weil zu leicht Volumänderungen durch geringe Erschütterungen 
oder Verschiebungen des im Apparate liegenden Arms bedingt 
werden, so bestehen solche Fehlerquellen natürlich in erhöhtem 
Maße, wenn der ganze Körper eine Bewegung, wie den Übergang 
aus der aufrechten Stellung in Rückenlage ausführen soll. Daß 
man dabei von aktiven Bewegungen der Versuchsperson absehen 
mußte, ergibt sich von selbst. Es wurde daher ein nach Art einer 
Wippe konstruierter Apparat hergestellt, bei dem die Person auf 
einem in der Mitte unterstützten Brett ruhte, das sich in horizon¬ 
taler Lage feststellen ließ, während sie bei aufrechter Stellung 
einem in der Mittellinie vorspringenden Sattel aufsaß, und die 
Füße auf einem verstellbaren Fußbrett ruhten. Vor Beginn jedes 
Versuches wurde, der Größe der Versuchsperson entsprechend, das¬ 
selbe so hoch eingestellt, daß der Körper bei vollständig aufrechter 
Haltung an beiden Punkten genügende Unterstützung fand. Wenn 
nun auch durch diese Vorrichtung sich leicht ein. Lagewechsel 
herbeiführen ließ, so machte doch die Erzielung einer vollständigen 
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Ruhelage des im Apparate befindlichen Arms zunächst große 
Schwierigkeiten. Es wurde nicht der gewöhnliche Plethysmograph 
Mossos benutzt, weil bei diesem durch die Gummibinde zu leicht 
Störungen der Zirkulation bewirkt werden können. Das wird bei 
dem von uns benutzten, verbesserten Lehmann’schen Apparat ver¬ 
mieden, da hier der Arm nicht unmittelbar in der mit Wasser 
gefüllten Blechkapsel, sondern in einem darin befindlichen Gummi¬ 
sack ruht, welcher die Übertragung der Volumschwankungen auf 
das Wasser vermittelt, dessen Bewegungen dann auf die Registrier¬ 
kapsel durch die zwischen dieser und dem Wasser eingescblossene 
Luft übertragen werden. Ein weiterer Vorteil ist die an diesem 
Apparate angebrachte gepolsterte, verschiebbare Stütze für den 
Ellenbogen, durch welche der Arm in rechtwinklig gebeugter 
Stellung dauernd festgehalten werden kann. Für eine Unter¬ 
suchung in Ruhelage des Körpers mag diese Feststellung voll¬ 
ständig genügen, für Messungen bei dem oben erwähnten Lage¬ 
wechsel erwies sie sich als durchaus unzureichend, weil eine stärkere 
Beugung oder eine Adduktionsbewegung des Arms durch die Kon¬ 
struktion des Apparates nicht ausgeschlossen wird, diese Be¬ 
wegungen aber deutliche Schwankungen der Volumkurve auslösten. 
Da auch eine Befestigung des Plethysmographen an der Wippe 
derart, daß beim Umlegen derselben auch dieser ohne jede Er¬ 
schütterung den Bewegungen derselben folgte, und jede aktive 
Beteiligung der Versuchsperson mit Sicherheit auszuschließen war, 
sich nicht erzielen ließ, wurde schließlich folgende Versuchs¬ 
anordnung beobachtet. Vor jedem Versuch wurde der betreffende 
Arm in rechtwinklig gebeugter Stellung eingegipst, wobei sich der 
Gipsverband von halber Oberarmhöhe bis auf den Vorderarm er¬ 
streckte. In dieser Stellung wurde der Arm in den Plethysmo¬ 
graphen eingeführt, die Ellbogenstütze festgeschraubt, und nun 
der Arm auch noch an dieser und dem Unterstützungsbrett fest¬ 
gegipst. Nach dem Erhärten des Gipsverbandes waren jetzt mit 
absoluter Sicherheit Beeinflussungen der Volumkurve durch Arm- 
bewegungen ausgeschlossen, nur die innerhalb des Apparates 
liegende Hand konnte geringe Bewegungen ausführen, wie sie 
auch gelegentlich an der Kurve zu beobachten sind. Für die 
Resultate der Messungen sind sie bedeutungslos, da sie sich deut¬ 
lich als einzelne Erhebungen ausprägen, die im übrigen in keiner 
Weise die Höhe der Volumkurve beeinflussen. Nach Füllung des 
Plethysmographen mit Wasser wurde die Versuchsperson auf die 
Wippe gestellt, der Apparat in geeigneter Höhe unterstützt, der 
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zur Erzielung einer guten Kurve erforderliche Wasserstand in 
dem Steigrohr festgestellt, und dann der an demselben befindliche 
Schlauch mit einer Marey’schen Kapsel in Verbindung gesetzt. 
Das gleiche geschah mit dem Schlauche des bereits vorher zur 
Registrierung der Atmung angelegten Lehmann’schen Pneumo¬ 
graphen. Nachdem das Kymographion eine Zeitlang das Arm¬ 
volumen registriert hatte, wurde dann die Wippe umgelegt und 
gleichzeitig durch eine zweite Person der Plethysmograph auf seine 
neue Unterstützungsfläche übergeführt. Das war meist ohne jede 
Erschütterung des Apparates möglich. Wenn trotzdem auf vielen 
Kurven, bei deren Registrierung das Uhrwerk während des Lage¬ 
wechsels nicht abgestellt wurde, mehrere Einzelerhebungen ver¬ 
zeichnet sind, so müssen diese auf unwillkürliche Bewegungen der 
Finger bezogen werden, die bei ruhigen Personen vollständig 
fehlten; die Höhe der Volumkurve beeinflussen sie nicht. Nachdem 
auch in horizontaler Lage eine Registrierung des Arm volums er¬ 
folgt war, wurde dann noch beliebig oft ein Lagewechsel vorge¬ 
nommen. Damit nicht etwa, hauptsächlich bei nervösen Personen, 
eine Beeinträchtigung der Resultate durch psychische Vorgänge, 
besonders durch die Erregung und Spannung, mit der manche 
Patientinnen der bevorstehenden Untersuchung entgegensahen, be¬ 
dingt würde, wohnte nach Möglichkeit die Versuchsperson erst 
einmal als Zuschauer einer Untersuchung bei; bei manchen war 
auch eine Wiederholung des Versuches notwendig. 

Unter den in dieser Weise untersuchten 26 Patientinnen, die 
wegen verschiedener Erkrankungen in Behandlung standen, waren 
12 Enteroptosen mäßigen oder geringen Grades; die übrigen wiesen 
resistente Bauchdecken auf. Bei allen wurde der Einfluß des Lage¬ 
wechsels auf die Blutverteilung, bei den Enteroptosen außerdem 
der des Glenard’schen Handgriffes, bzw. der Leibbinde auf dieselbe 
untersucht. Um brauchbare Vergleichswerte für die Größe der 
eintretenden Volumschwankungen zu erhalten, wurde bei sämtlichen 
Untersuchungen stets der gleiche Unterstützungspunkt der gleich 
langen Schreibfeder gewählt. Nur auf den unter diesen Umständen 
beobachteten Anstieg bzw. Abfall des Niveaus der Volumkurve 
beziehen sich die weiterhin angegebenen Zahlen, welche über den 
absoluten Wert der tatsächlich entstandenen Volumänderung keine 
Auskunft geben, sondern nur ein Urteil über die Art der Differenz 
der unter gleichen Bedingungen bei verschiedenen Personen ein¬ 
getretenen Volumschwankungen ermöglichen sollen. 
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Einfluß des Lage Wechsels auf die Blutverteilung 
bei normalen Personen. 

Bei allen normalen Personen — das Wort „normal“ bezieht 
sich nur auf die Bauchdeckeu, im Gegensatz zur Enteroptose — 
zeigten sich, abhängig von der wechselnden Körperlage, stets gleich¬ 
artige Änderungen des Plethysmogramms. Beim passiven Übergang 
aus flacher Rückenlage in aufrechte Stellung trat immer ein Ab¬ 
sinken der Volumkurve um 1—7 cm, durchschnittlich um 2,5 cm 
ein. Dem meist steilen Abfall folgte in der Regel ein Verweilen 
der Schreibfeder auf dem neuen Niveau. Nur in einigen Fällen 
schloß sich an den ersten steilen Abfall noch ein weiteres all¬ 
mähliches Absinken an, einer vermehrten Volumabnahme des Arms 
entsprechend, oder aber es stieg, als Ausdruck einer geringen 
Volumzunahme, die Kurve wieder etwas an. Führte man nun die 
Patientin aus der aufrechten Stellung wieder in Rückenlage über, 
so war regelmäßig ein Ansteigen der Kurve um l 1 /*—6 cm zu be¬ 
obachten, durchschnittlich um 3,3 cm. Meistens ging auch dann 
die Schreibfeder ziemlich steil auf das neue Niveau über, selten 
erreichte sie es mehr allmählich. Auch bei diesem Lagewecbsel 
schloß sich oft an den ersten steilen Anstieg noch ein weiterer, 
mehr allmählicher an, oder es folgte demselben nicht selten ein 
geringes Absinken. Immer aber war eine deutliche Volumabnahme 
beim Übergang in aufrechte Stellung, eine ausgesprochene Volum¬ 
zunahme des Arms beim Übergang in Rückenlage zu konstatieren. 

Nur eine einzige Ausnahme wurde bei einer alten, dementen 
Patientin in ziemlich schlechtem Ernährungszustand beobachtet, 
bei der auch wiederholte Untersuchungen an verschiedenen Tagen 
stets das gleiche, abweichende Verhalten ergaben, beim Übergang 
in Rückenlage ein Absinken der Kurve um 2 1 /*—5 cm, beim Über¬ 
gang in aufrechte Stellung ein entsprechendes Ansteigen. Worauf 
diese Umkehrung der normalen Volumschwankung beruht, lasse 
ich dahingestellt sein und verweise nur auf die analoge Beob¬ 
achtung Weber’s bei der Untersuchung des Einflusses psychischer 
Vorgänge auf die Blutverteilung im Körper. Es konnte nicht nur 
in dem anormalen Zustand der Erschöpfung ein der Norm ent¬ 
gegengesetztes vasomotorisches Verhalten bei sonst normal re¬ 
agierenden Personen beobachten, sondern auch eine dauernd ab¬ 
norme Reaktion der Gefäße bei bestimmten pathologischen Zu¬ 
ständen, wie starker Neurasthenie, Hysterie u. a., und schließlich 
auch bei dekompensierten Herzkranken ein Ansbleiben jeder vaso- 
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motorischen Reaktion auf psychische Vorgänge. Wie diese mögen 
auch andere Einflüsse, wie hier der Lagewechsel, unter gewissen 
Umständen dauernd entgegengesetzte vasomotorische Reaktionen 
auslösen, ohne daß man in jedem einzelnen Fall mit Sicherheit 
die Ursache angeben könnte. Erwähnen möchte ich noch, daß 
unsere Patientin auch sonst ein von der Norm abweichendes Ver¬ 
halten zeigte. Bei einer großen Zahl der untersuchten Frauen 
wurden auch im Stehen und Liegen Messungen des systolischen 
Blutdruckes mit dem Recklinghausen’schen Tonometer vorgenommen. 
Während bei allen beide Messungen übereinstimmende Werte er¬ 
gaben, bestand bei dieser Patientin in aufrechter Stellung ein Blut¬ 
druck von 111 mm Hg, im Liegen ein solcher von 125 mm Hg, 
so daß hier die beim Übergang in Rückenlage anzunehmende Ver¬ 
engerung von Gefäßbezirken eine Blutdrucksteigerung erzeugte, 
nicht aber ihren Ausgleich in kompensatorischer Gefäßerweiterung 
anderer Gebiete fand. Dieser Ausgleich aber muß als die Norm 
gelten; denn die oben geschilderten Versuche weisen darauf hin, 
daß, abhängig vom Lagewechsel, die Blutverteilung im Körper sich 
wie in Abhängigkeit von den Gesetzen der Schwere ändert. In¬ 
wieweit dieser Wechsel wirklich durch die Schwere und den Druck 
der auf den Gefäßen lastenden Blutsäule bedingt wird, und ein 
rein mechanisches Hinüberdrängen des Blutes in andere passiv er¬ 
weiterte Bezirke stattfindet, inwiefern nervöse Einflüsse dabei eine 
Rolle spielen, ist nicht ohne weiteres ersichtlich. Das Zusammen¬ 
wirken verschiedener Faktoren ist sehr wahrscheinlich. Sehen 
wir doch oft bei dem Übergang in Rückenlage ganz plötzlich eine 
stärkere Füllung der Armgefäße eintreten, auf die gar nicht so 
selten noch eine allmählich zunehmende Erweiterung, oder aber 
ein teilweises Abklingen der ursprünglichen Hyperämie folgt. Daß 
sich bei diesem Wechsel sowohl direkte Wirkungen der Gefäß¬ 
wandungen, als auch Reaktionen, die durch Vermittlung der vaso¬ 
motorischen Zentren ausgelöst werden, geltend, machen, ist anzu¬ 
nehmen. Für unsere Untersuchungen ist die Entscheidung dieser - 
Frage irrelevant, da sie nur den Beweis für die Tatsache liefern 
sollen, daß der Lagewechsel an sich, unter Ausschluß jeder aktiven 
Beteiligung der Versuchsperson, eine plethysmographisch nachweis¬ 
bare, relativ starke Verschiebung des Blutes in die tiefgelagerten 
Partien des Körpers bedingt, für welche die mitunter gleichzeitig 
festgestellte Änderung der Atmung und Herztätigkeit keine Er¬ 
klärung bieten kann. 
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Kurve 1. Lage Wechsel normal. 
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Kurve 2. Lagewechsel normal.) 
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Kurve 3. Lagewechsel normal. 



Liegen Stehen 


Zusammenfassend können wir ohne Entscheidung 
über die dabei wirksamen Faktoren sagen, daß bei 
normalen Personen der Übergang in flache Rücken¬ 
lage eine Volum zu nah me, der Übergang in aufrechte 
Stellung eine Volum abnah me des Arms als Ausdruck 
einer durch den LageWechsel bedingten Veränderung 
der ßlutverteilung hervorruft (siehe Kurve Nr. 1—3). 

Einfluß des Lagewechsels auf die Blutverteilung 
bei der Enteroptose. 

Im Anschluß an diese Ergebnisse bei normalen Personen wurden 
nun 12 Fälle von Enteroptose untersucht, und es zeigten sich bei 
ihnen in den von der Körperlage abhängigen Schwankungen des 
Blutgehaltes wesentliche Abweichungen gegenüber der Norm. Nur 
bei einer einzigen der untersuchten Enteroptosen fanden wir den 
normalen Verhältnissen gleichende Werte, ein Ansteigen des Niveaus 
um 4*/ 9 cm beim Übergang in Rückenlage, ein Absinken der Volum¬ 
kurve um 3 cm bei aufrechter Stellung. Und doch fällt auch die 
Kurve dieser Patientin ganz aus der Reihe der normalen Fälle, 
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bei denen niemals ein auch nur entfeint so langsamer Wechsel 
der Blutverteilung beobachtet wurde. Noch auffallender war der 
Befund bei den übrigen Enteroptosen. Bei einigen Fällen war 
zwar auch eine Verschiebung des Blutes in gleichem Sinne wie 
bei normalen Personen nachweisbar, doch blieb diese Umlagernng 
in ihrem Grade weit hinter der bei jenen gefundenen zurück; die 
Schwankungen der Kurven betrugen durchweg nur V*—“/* cm - 
Bei der Hälfte aller Enteroptosen aber ließ sich auch bei wieder¬ 
holtem Lagewechsel niemals irgendeine Beeinflussung der Volum¬ 
kurve durch denselben nachweisen; die Feder schrieb stets in 
gleicher Höhe, eine Änderung des Armvolums trat bei veränderter 
Körperlage nicht ein. 

Der Lagewechsel hat bei der Enteroptose keinen 
oder nur einen gegenüber der Norm wesentlich herab¬ 
gesetzten Einfluß auf die Blutverteilung im Körper 
(siehe Kurve 4—6). 

Es scheint bei der Enteroptose ein mehr konstantes Verhalten 
der Blutverteilung in den einzelnen Organen zu bestehen, das ein 
Unvermögen, sich veränderten Verhältnissen prompt und in ge¬ 
nügendem Maße anzupassen, in sich schließt. Denn da die Be¬ 
einträchtigung der Blutversorgung bei der Enteroptose durch die 
Überfüllung eines so geräumigen Gebietes, wie das der Abdominal- 
gefaße, bedingt wird, muß die verminderte Umlagerung der hier 
gestauten Blutmassen eine Herabsetzung des Anpassungsvermögens 
des ganzen Kreislaufs zur Folge haben, unter der naturgemäß 
die Antagonisten des Splanchnicusgebietes, die Gefäße der 
Körperperipherie (Haut, Muskeln, Gehirn) am meisten leiden, 
und die bei erhöhten Anforderungen, welche gesteigerte Blut¬ 
zufuhr zu den arbeitenden Organen zur Voraussetzung hat, die¬ 
selben versagen läßt. Daß tatsächlich die Stagnation des Blutes 
in den AbdominalgefUßen eine Aufhebung oder Herabsetzung der 
bei normalen Personen eintretenden Blutverschiebung in anderen 
Organen bedingt, haben unsere Versuche nachgewiesen. Da man 
nun von jeher bestrebt war, die Beschwerden bei der Enterop¬ 
tose, die ja im wesentlichen in Zirkulationsstörungen und deren 
Folgezuständen bestehen, durch zweckmäßige Leibbinden zu besei¬ 
tigen, entstand weiter die Frage, ob sich bei Ausführung des 
Glenard’schen Handgriffs, bzw. bei Anlegung einer Leibbinde 
plethysmographisch Änderungen der Blutverteilung zugunsten nor¬ 
maler Verhältnisse feststellen lassen. 
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Kurve 4. Lagewechsel. Enteroptose. 



Stehen Liegen Liegen 


Kurve 5. Lagewechsel. Enteroptose. 



Liegen Stehen 
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Kurve 6. La^ewechsel. Euteroptose. 



Stehen Liegen Stehen 


Einfluß des Glenard’schen Handgriffs und einer 
Leibbinde auf die Blutverteilung. 

Es wurde daher bei denselben Patientinnen und sonst gleicher 
Yersuchsanordnung noch der Einfluß derartiger Maßnahmen auf 
die Blutverteilung registriert, und bei sämtlichen Enteroptoseu 
war nun eine Zunahme des Armvolums zu konstatieren; die Kurve 
stieg um l l 3 —8 cm an, durchschnittlich um l 1 /* cm, und fiel beim 
Fortlassen des Handgriffs bzw. bei Abnahme der Binde ent¬ 
sprechend, oft auch stärker ab. Auch wenn eine geringe Volum- 
verminderung bereits während der Ausübung des Handgriffs ein¬ 
getreten war, so zeigte sich doch stets bei Aufhebung desselben 
plötzlich ein noch stärkerer Abfall, so daß die günstige Wirkung 
des Handgriffs oder einer Leibbinde auf die Gefäßfüllung peri¬ 
pherer, sonst bei der Enteroptose benachteiligter Gebiete unver¬ 
kennbar ,ist (siehe Kurve 7—12). 

Dieselbe Untersuchung wurde auch noch bei einer Patientin 
mit normalen Bauchdecken angeschlossen, ohne daß sich, wie ja 
zu erwarten war. eine entsprechende Beeinflussung der Volum¬ 
kurve hätte erzielen lassen. Es trat' vielmehr ein geringes Ab¬ 
sinken des Niveaus unter gleichzeitiger Verkleinerung und Be¬ 
schleunigung der Pulse auf, eine Wirkung, die wohl auf das von 
der Patientin geäußerte Unlustgefühl zurückzuführen ist (vgl. 
Kurve 14). 
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Kurve 7. Wirkung der Leibbinde. Enteroptose. 


Ohne Binde Mit Binde 0. B. M. B. 0. B. M. B. 0. B. 


Was nun die bei der Enteroptose beobachtete Blutverschiebung 
anbetrifft, so ist wegen des großen Einflusses der Atmung auf die 
Zirkulation und damit auf die Volumverhältnisse, eine Beurteilung 
der Volumkurve ohne Berücksichtigung der gleichzeitig aufge¬ 
nommenen Atmung nicht möglich. Bei fast allen Personen konnten 
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Ohne Binde Mit Binde Ohne Binde 

Kurve 8. Wirkung der Leibbinde. Enteroptose. 
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Kurve 14. Wirkung der Leibbinde, normal. 



Ohne Binde Mit Binde 
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Kurve 10. Wirkung des Gleuard’scheu Handgriffs. Enteroptose. 


0. H. Mit Handgriff 0. H. Mit Handgriff Olme Handgriff 

Kurve 11. Wirkung des Glenard’schen Handgriffs. Enteroptose. 


Ohne Handgriff G. H. G. H. G. H. 

wir nun bei Ausübung jdes Glenard’schen Handgriffs bzw. Binden¬ 
anlegung gleichzeitig mit dem Anstieg der Volumkurve auch den 
Eintritt von Veränderungen der Atemkurve beobachten, die aber 
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Kurve 12. Wirkung de« Glenard'sehen Handgriffs. Enteroptose. 



Ohne Handgr. G. H. S. H. G. H. S. H. 

nicht immer in gleichem Sinne erfolgten. Bei drei Fällen wurde 
eine vorübergehende oder auch dauernde Verringerung der Atem¬ 
exkursionen gesehen, während bei allen übrigen eine mehr oder 
weniger ausgeprägte Vertiefung der Atmung eintrat. Bei den drei 
Frauen, wo diese nicht beobachtet wurde, handelte es sich um 
korpulente Personen, bei denen ein relativer Zwerchfellhochstand 
zu erwarten war, und bei welchem eine kompensatorisch wirksame, 
reichliche Fettablagerung in der Bauchwand dieser eine gewisse 
Festigkeit gegenüber den dünnen schlaffen Bauchdecken der 
anderen Patientinnen verlieh. Diesen mußte erst zur Erzielung 
einer ausgiebigen Atmung die für den respiratorischen Akt not¬ 
wendige Stütze durch den Glenard’schen Griff oder eine fest um¬ 
gelegt« Binde geboten werden. Die dann dauernd verstärkten 
Exkursionen sollten nun durch die bessere Ansaugung des Blutes 
in den Thorax zu einer Volumverminderung der Extremitäten 
führen, wie wir sie leicht beobachten können, wenn wir eine Person, 
deren Atmungs- und Volumkurve wir bei gleichmäßiger Atmnng 
registriert haben, auffordern, einigemal tief zu atmen. Dann tritt 
prompt mit der verstärkten Atmung auch eine Volum Verminderung 
des Arms auf, die wir sowohl bei normalen Personen als auch bei 
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den von uns untersuchten Enteroptosen konstatierten, unter denen 
allerdings hohe Grade dieser Erkrankung mit paradoxer Atmüng 
fehlten (vgl. Kurve lö). Trotz der verstärkten Atmung sahen wir 
nun stets eine geringere oder größere Volumzunahme des Arms 
eintreten. Da die veränderte Atmung im entgegengesetzten Sinne 
wirkt, muß sie aber eine Abschwächung des bei gleichbleibender 
Atmung zu erwartenden Resultates herbeiführen, eine durch teil¬ 
weise Entleerung der Abdominalgefäße bedingte, bessere Füllung 
peripherer Kreislaufsgebiete. 


Kurve 15. Wirkung der vertieften Atmung auf das Armvolumen. Enteroptose. 



Wenn auch der strikte Beweis für diese Umlagerung des 
Blutes nur für die oberen Extremitäten geführt worden ist, so 
muß doch eine Beseitigung der venösen Überfüllung der Bauch¬ 
gefäße auf den ganzen Körper gleicherweise günstig wirken, sei 
es durch den vermehrten Zufluß von Blut zu Gehirn und Herz, 
oder durch die erleichterten Abflußbedingungen für die gestauten 
Blutmassen der unteren Extremitäten. Daß überhaupt der 
Glenard’sche Handgriff oder seine durch eine passende Binde 
dauernd gesicherte Wirkung in dieser Richtung einen günstigen 
Einfluß ausiibt, geht aus obigen Versuchen hervor; inwieweit aber 
dadurch der Norm gleiche Verhältnisse geschaffen werden können, 



Denn es ist sehr wahr¬ 
vollständige Anpassung 
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der vorher dauernd erweiterten Abdominalgefäße an die ver¬ 
änderten Bedingungen erfolgt, so daß der wirklich erreichbare 
dauernde Effekt des Tragens einer Binde erst nach Wochen nnd 
Monaten zu konstatieren ist. Er mag die durch einen momentanen 
Eingriff erzielte Blut Verschiebung weit ttbertreffen, und mit der 
verstärkten Umlagerung des Blutes in periphere Gebiete auch die 
Anpassungsfähigkeit der Blutverteilung an die wechselnden Be¬ 
dürfnisse der einzelnen Organe zur Norm zurück führen. Wenn 
die Möglichkeit einer längeren Beobachtungszeit bzw. wiederholter 
Untersuchungen innerhalb längerer Zeiträume gegeben ist, halte 
ich die plethysmographischen Messungen für durchaus geeignet, 
annähernd vollständigen Aufschluß über diese Verhältnisse bei der 
Enteroptose vor und nach der Korrektur durch eine Leibbinde zu 
geben. Dann würde allerdings neben den obigen Untersuchungen 
auch noch die Feststellung der in Volumprozenten ausgedrückten 
Blutmenge der untersuchten Körperteile wünschenswert sein. Das 
ließe sich ohne große Schwierigkeit nach einer von Morawitz(12) 
angegebenen Methode ausführen, der den Umfang eines anämisch 
gemachten Arms auf dem Kymographion registrierte, dann plötz¬ 
lich den mäßig fest um den Oberarm geschlungenen fixierten 
Schlauch löste und so eine steil ansteigende Kurve erhielt. Unter 
Berücksichtigung der jetzt eingetretenen Volumvermehrung und 
der aus dem Voluminhalt des Plethysmographen und der m ihm 
enthaltenen Wassermenge berechneten Volumen des Arms be¬ 
stimmte er, daß bei normalen Personen das Blut etwa 4°/ 0 des 
ganzen Armvolums ausmacht, wobei geringe Schwankungen durch 
die bei den einzelnen Personen verschieden starke Entwicklung 
des Fettpolsters und der Muskulatur bedingt wurden. Als höchsten 
Wert fand er 4,8 Volumprozent, als niedrigsten 3,5 °/ 0 . 

Wenn nnn durch eine große Zahl von Untersuchungen ein 
Wert von 3,5 Volumprozent als die äußerste Grenze bei normalen 
Personen festgesetzt werden kann, so ist durch die Morawitz’sehe 
Methode auch ein Weg gewiesen, um über die Blutverteilung bei 
der Enteroptose genauen Aufschluß zu erhalten. Infolge der ab¬ 
normen Blutanhäufung in den abdominalen Gefäßen müßten bei 
den Enteroptosen, ohne daß eine Blutuntersuchung Anlaß zur An¬ 
nahme einer Bluterkrankung gäbe, dauernd viel geringere Werte 
für den Blutgehalt des Arms gefunden werden, und es müßte sich 
unter Berücksichtigung sonstiger Momente, Körperbeschaffenbeit 
usw. auch der Grad der Abweichung von der Norm bestimmen 
lassen. Messungen, die vor dem Gebrauch einer Leibbinde bei 
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Enteroptosen vorgenommen and dann kürzere und längere Zeit 
nach dem Tragen derselben wiederholt würden, könnten uns über 
die steigenden Volumprozente Blut und damit über den Qrad der 
zugunsten früher bei der Blutversorgung benachteiligter Gebiete 
eingetretenen, dauernden Blutverschiebung orientieren, wie auch 
eine Wiederholung der von uns angestellten Versuche Aufschluß 
geben dürfte über die wiederhergestellte Anpassungsfähigkeit des 
Kreislaufs an veränderte Bedingungen, als deren Beispiel der 
Lagewechsel gewählt war. 

Meinem hochverehrten Chefarzt, Herrn Dr. Meltzing, möchte 
ich auch an dieser Stelle für die Anregung zu dieser Arbeit, sowie 
für die mir stets freundlichst gewährte Unterstützung bei der¬ 
selben, meinen herzlichsten Dank aussprechen. 
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Besprechungen. 

1. 

L. Mohr u. R. 8taehelin, Handbuch der inneren Medizin. 

IV. Band: Harnwege and Sexualstörungen, Blut, 
— Bewegungsorgane — Drüsen mit innerer Se¬ 
kretion, Stoffwechsel- und Konstitutionskrank- 
heiten, Erkrankungen aus äußeren physikalischen 
Ursachen. 820 Seiten, mit 70 zum Teil farbigen Textabbil¬ 
dungen und 2 Tafeln in Farbendruck. V. Band: Erkran¬ 
kungen des Nervensystems. 1104 Seiten mit 315 zum 
Teil farbigen Textabbildungen. 

Von dem Mohr- 8taehelin*sehen Handbuch der inneren Medizin 
sind nun der IV. und der V. Band erschienen. Leider ist es nicht 
möglich, all die zahlreichen einzelnen Darstellungen der beiden sehr umfang¬ 
reichen Bände besonders zu besprechen. Vielfach gäbe es Anlaß, das 
eine oder andere Kapitel eingehender zu erörtern und — wie es Auf¬ 
gabe der Kritik ist — auf die Vorzüge und auch auf die Mängel hinzuweiseu. 
Ein solches Tun würde aber allzuviel Raum beanspruchen und so muB 
sich der Referent auf wenige kurze Bemerkungen beschränken. 

Besonders ausführlich und besonders gut ist die Bearbeitung 
des Kapitels „Blut und Blutkrankheiten“ von P. Morawitz, Frei¬ 
burg i. B. Das Schwergewicht ist allerdings nicht auf die Pathologie, 
sondern auf die Physiologie der Blutzusammensetzung und der v Blutent¬ 
wicklung gelegt. Und dies mit Recht. Ein Verständnis für die Er¬ 
krankungen des Blutes fordert ein Vertrautsein mit den normalen Eigen¬ 
schaften des Blutes und eine Kenntnis aller der Fortschritte, die in den 
letzten Jahren über die Entstehung und die Eigenschaften der einzelnen 
Blutkomponenten errungen wurden. In manchen Fragen hebt Morawitz 
für eine objektiv-referierende Darstellung etwas stark seine eigene Meinung 
hervor, doch hat er dazu, als in der Blutforschung so bewandert und an 
ihr so beteiligt, auch gute Berechtigung. 

In dem Abschnitt „die Erkrankungen der Blase,' der Prostata des 
Hodens und Nebenhodens, der Samenblasen und funktionelle Sexual- 
störungen“ von Suter-Basel wird dagegen die Anatomie und Physio¬ 
logie recht stiefmütterlich behandelt. Die Innervation dieser Organe 
wird mit wenigen Zeilen abgefertigt. Die wichtigen Untersuchungen 
der Langley'sehen Schule sind nicht berücksichtigt. Die schwierige 
Frage der cerebralen Blaseninnervation wird mit der apodiktischen Be¬ 
hauptung „das kortikale Blasenzentrum liegt an symmetrischer Stelle 
beider Hemisphären in der motorischen Sphäre, dort wo das Arm- in 
das Beinzentrum übergeht“ erledigt. 

Eingehender ist die Darstellung der Pathologie der Blasen- und der 
Sexualfunktionen, neue Gedanken und neue Auffassung dieser zum Teil 
recht strittigen Probleme wird man allerdings vergeblich suchen. 

Lommel-Jena übernahm die undankbare Aufgabe, die „Erkran¬ 
kungen der Muskeln, Gelenke und Knochen“ zu schildern. Fortschritte 
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sind in der Erkenntnis der Pathologie des Bewegungsapparates ja nur 
spärlich zu verzeichnen. Wissen wir doch immer noch nioht, ob der 
„Muskelrheumatismus“ eine Erkrankung der Muskeln, der Nerven oder 
der kleinen Gelenke ist! Es muß aber einwandfrei und ohne Rückhalt 
anerkannt werden, daß L o m m e 1 die Kenntnisse über diese Krankheiten 
in trefflicher und klarer Weise zusammengestellt hat. 

Wie notwendig die Neuherausgabe eines Handbuches der inneren 
Medizin war, zeigt das Kapitel über die „Erkrankungen der Drüsen mit 
innerer Sekretion“. Welche Vertiefung des Verständnisses für die 
Funktion der Schilddrüse, der Epithelkörperchen, der Hypophyse, der 
Nebennieren und der Keimdrüsen haben wir den letzten Jahren zu ver¬ 
danken! Da der Autor — W. Falta-Wien — mit einer der ersten 
Forscher auf dem Gebiete der inneren Sekretion ist, so steht auch die 
Darstellung dieses Kapitels auf voller Höhe. 

Dies ist um so mehr der Fall, als die unbewiesenen Theorien, mit 
denen die junge Wiener Schule das Gegenseitsverbältnis der einzelnen 
Drüsen mit innerer Sekretion früher zu erklären versuchte, nicht in 
vollem Maße aufrecht erhalten wurden. 

Sehr interessant ist der Abschnitt über die „Konstitutionsanomalien“ 
von W. A. Freund u. van denVelden. Freilich zitiert W. A. Freund 
reichlich oft und eingehend seine eigenen Arbeiten. Es muß aber auch zu- 
gestanden werden, daß dieser Forscher unser Verständnis für die ange¬ 
borene Minderwertigkeit des Skelettsystems und der Organe sehr wesent¬ 
lich gefördert hat. 

Die Stoffwechselerkrankungen sind von F. B ae r - Straßburg i. E., 
die Gicht von A. Gigon-Basel bearbeitet. Der Anlage des Handbuchs 
entsprechend ist die Darstellung recht ausführlich, aber doch auch für 
den Praktiker gut verständlich. Auf Einzelheiten kann hier nicht ein¬ 
gegangen werden; wenn Gigon behauptet, „der Begriff der harnsauren 
Diathese entbehrt heutzutage jeglicher Berechtigung“, so wird er bei 
manchen Seiten wohl auf Widerspruch stoßen. 

H. Vogt- 8traßburg hat sich der Rachitis, der Osteomalacie und 
der exsudativen Diathese angenommen. 

So wichtig für den Praktiker die letztere Erkrankung ist, so wenig 
Positives und Befriedigendes läßt sich über sie sagen. In einer zweiten Auf¬ 
lage deB Handbuches müssen bei der Schilderung dieser Dyskrasie die wich¬ 
tigen Untersuchungen Luithlen’s aus dem Wiener pharmakologischen 
Institute berücksichtigt werden, welche beweisen, daß durch Verabreichung 
verschiedenartiger Salze die Reizbarkeit sich steigern oder verringern läßt. 

Als moderne Leute haben Mohr und Staehelin auch ein Kapitel 
anfgenommen, in welchem die „Erkrankungen aus äußeren physikalischen 
Ursachen“, wie die „Laissonkrankheit“, die „Erkrankungen der Luft¬ 
schiffer und Aviatiker“, die „Seekrankheit“, die „Erkrankungen durch 
Röntgen- und Radiumstrahlen“ besprochen werden. In dem Abschnitt 
über „Erkältungskrankheiten“ nimmt Mohr einen vermittelnden Stand¬ 
punkt ein und vertritt die Ansicht, daß „an der selbständigen ätiologischen 
Bedeutung der Erkältung im allgemeinen und an der Existenz speziell 
als Erkältung bezeichneter Krankheiten kein Zweifel bestehen kann.“ 

Daß in dem Kapitel über die „Erkrankungen durch elektrische 
Energie“ so wenig befriedigender Aufschluß über die Ursache des Todes 
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durch Blitz oder durch 8tarkstrom gegeben wird, ist nicht Schuld des 
Antor*. Wir wissen eben noch nicht, wodurch dabei in letzter Linie 
der Tod verursacht wird. 

Den Herausgebern ist Dank dafUr zu zollen, daß sie die Be¬ 
sprechung all dieser seltenen Krankheitsbiider mit in das Handbuch ein¬ 
bezogen haben, denn gerade bei solchen ungewöhnlichen Fällen sucht 
der Praktiker in seinen Büchern Rat und Hilfe. 

In dem sehr Umfangreichen V. Bande sind die Erkrankungen 
des Nervensystems beschrieben. Die Vielköpfigkeit der Autoren 
macht sich in einer recht verschiedenartigen Darstellung geltend. So 
verzichtet Eduard Müller bei der Schilderung der „Erkrankungen 
des Rückenmarkes and seiner Häute“ völlig auf anatomische und physio¬ 
logische Vorbemerkungen. Die zum Verständnis der spinalen Affektionen 
notwendigen theoretischen Auseinandersetzungen sind da und dort in 
der klinischen Darstellung zerstreut. Die Anatomie nnd Histologie des 
Rückenmarkes ist in das Kapitel über die kombinierten Systemerkran¬ 
kungen eingeschoben, dort werden auch die Fußsoblenreflexe besprochen: 
die Sebnenreflexe und ihre Bedeutung werden bei den Rückenmarks- 
tumoren erörtert. 

Rothmann bringt dagegen in dem Kapitel „Erkrankungen des 
Großhirns, des Kleinhirns, der Brücke, des verlängerten Markes und der 
Hirnhäute“ eine abgeschlossene, sehr eingehende und sehr vorzügliche 
Schilderung der Anatomie und Physiologie des Gehirns. Diesem schließt 
er dann noch eine „allgemeine Symptomatologie der Gehirnkrankheiten“ 
an. Dafür ist vielleicht der spezielle Teil der cerebralen Affektionen 
von Rothmann nicht so eingehend und liebevoll behandelt wie die 
Symptomatologie der RückenmarkBkrankheiten durch Ed. Müller. 
Rothmann ist eben in erster Linie Physiologe und Anatom, 
Ed. Müller legt das Hauptgewicht auf die Klinik. Den Darstellungen 
des letzteren Autors merkt man ohne weiteres an, daß sie nicht ein 
Produkt des Literaturstudiums sind, sondern daß sie aus reichen eigenen 
Erfahrungen und eigenen Beobachtungen hervorgegangen sind. 

Die Zuteilung der „Hysterie, der Neurasthenie, der traumatischen 
Neurose und der Epilepsie“ an einen Psychiater, an Heilbronner- 
Utrecht, muß als sehr zweckmäßig bezeichnet werden. Hier bandelt es 
sich um Krankheitsgruppen, mit denen der Internist zwar tagtäglich za 
tun hat und die er durchaus beherrschen muß, die aber doch nur vom 
psychiatrischen Standpunkt aus geschildert werden können. 

Das Kapitel über die Physiologie und Pathologie des visceralen 
Nervensystems von O. Kohnstamm ist etwas dürftig ausgefallen. Bei 
der großen Bedeutung, die dieses System für unsere Lebensfunktionen 
und damit auch für die innere Medizin bat, wäre es doch angezeigt ge¬ 
wesen, auf die Histologie der vegetativen Nervenzellen einzugehen und 
auch die Innervation des Herzens, des Darmes, der Geschleohteapparate 
genauer zu besprechen. In einem „Handbuch“ soll sich das ganze 
Wissen über den betreffenden Stoff zusammengedrängt finden. 

Unsere Kenntnisse über die vielfachen Funktionen des vegetativen 
Nervensystems und über die Störungen in diesem sind aber doch wesent¬ 
lich bessere und tiefere als man naoh dieser Darstellung vermuten 
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müßte. So ist z. B. der groBe Einfluß, den das Gehirn auf dieses 
System ausübt, nur kurz gestreift. 

Die „Krankheiten der peripherischen Nerven“ and „die kongenitalen, 
heredofamiliärea nnd neuromuskulären Erkrankungen“ sind von zwei 
Schweizern, von Veraguth-Zürich und von Bing*Basel abgefaßt. 
Veraguth gab sich viel Kühe, die allgemeine Anatomie, Physiologie 
und Pathologie der peripherischen Nerven, die ja sonst meist sehr ver* 
nachlässigt wird, ausführlich und didaktisch klar zusammenzustellen. In 
dem von Bing abgefaßten Kapitel sind all die Kißbildungen des Ge* 
hirns und deB Rückenmarkes, die Muskeldefekte, die Muskelatrophien, 
die hereditären Organopathien, wie die spinale und die cerebellare 
Heredoataxie, die progressive Chorea, die Myotonie beschrieben. Die 
über diese Krankheiten besonders reiche Literatur ist sehr geschickt 
zusammengefaßt. 

Von H. Cnrschmann*Mainz sind die „Neurosen“, von H. Gutz* 
mann-Berlin die „funktionellen Störungen der Stimme und 
Sprache“ und von E. Meyer-Königsberg sind die „toxischen Er¬ 
krankungen des Nervensystems“ beschrieben. Die Namen dieser Autoren 
bürgen für die Güte und für die Gründlichkeit des Gebotenen. 

Der oben besprochene Mangel der Einheitlichkeit in der Art der 
Darstellung läßt sich eben bei der Verteilung des Stoffes an verschiedene 
Autoren nicht vermeiden. Eine solche Verteilung ermöglicht es anderer¬ 
seits aber, daß die einzelnen Krankheitsbilder von Verfassern geschildert 
werden, die in dieser Hinsicht besonders reiche Erfahrung haben. 

Den Herausgebern muß das Kompliment gemacht werden, daß sie 
bei der Auswahl der Autoren eine sehr glückliche Hand batten. 

_(L. R. Müller, Augsburg.) 

2 . 

Cole, Sydney W., Practical physiological chemistry. Tbird 
edition. Cambridge: W. Hefter & Sons Ltd., 1913. 

Mit dem vorliegenden „physiologisch-chemischen Praktikum“ über¬ 
gibt der Verf. ein Buch der Öffentlichkeit, dem es zu wünschen ist, daß 
es dieselbe Anerkennung und Verbreitung wie in England auoh in 
Deutschland finden möge. Es ist ein Buch, nach dem der im Labo¬ 
ratorium praktisch tätige Student wirklich arbeiten kann. Um dies 
zu ermöglichen, sind nicht nur klar gefaßte und präzise Vorschriften für 
die Anstellung einer Reaktion oder die Ausführung einer Methode nötig, 
sondern der „Arbeitende muß mit dem ihnen zugrunde liegenden Prinzip 
und ihren Fehlerquellen völlig vertraut sein. Cole’s Buch wird diesem 
Erfordernis in jeder Beziehung gerecht: Praktisches und Theoretisches 
finden in sehr glücklicher Weise nebeneinander Raum, so daß jeder die 
zur Einübung empfohlenen Methoden wirklich beherrschen lernen kann. Der 
Inhalt des Buches ist ein sehr reicher. Er umfaßt die Eiweißkörper, 
Kohlehydrate, Fette, die Chemie der wichtigsten Nahrungsstoffe, die 
Verdauungssäfte und ihre Fermente, das Blut, die Galle, den Harn, Vor¬ 
schriften zur Identifizierung von Flüssigkeiten und festen Substanzen. 
In einem Anhänge finden Tabellen von Gewichts- und Maßeinheiten, 
Atomgewichte, Vorschriften zur Bereitung von Normallösungen usw. 
Platz. Das Hauptgewicht wird auf analytische Methoden gelegt. Den 
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breifesten Raum nimmt die quantitative Harnanalyse ein. Besonders 
hervorgehoben werden die Folin’schen mikrochemischen Methoden, deren 
Einführung in die Klinik C o 1 e das Wort redet. Diese Andeutungen mögen 
genügen, um die Reichhaltigkeit des Co le’sehen Praktikums zu zeigen. 

(Arno Ed. Lamp6, Manchen.) 


3. 

W. Trendelenburg, Die vergleichende Methode in der 
Experimental-Physiologie. 22. Heft der Sammlung 
anatomischer und physiologischer Vorträge und Aufsätze, heraas¬ 
gegeben von E. Gaupp und W. Trendelenburg, Jena, 
Gust. Fischer, 1913, 27 S. 

Die kleine Schrift verdankt ihre Entstehung einem Vortrage, den 
W. Trendelenburg bei der Einführung in das physiologische Lehr¬ 
amt in Innsbruck hielt. An der Hand einer großen Reihe von Bei¬ 
spielen aus allen Gebieten der Physiologie wird die große, oft ent¬ 
scheidende Bedeutung der vergleichenden Methode eingehend gewürdigt 
und illustriert. Die Beispiele sind sehr geschickt gewählt, indem sie 
ebenso allgemein wichtig und interessant, wie für den vorliegenden Zweck 
beweiskräftig sind. (E. Grafe, Heidelberg.) 


4. 

N. Zuntz und A. Loewy, Lehrbuch der Physiologie des 
Menschen. Berlin, 2. verbess. Auflage, Leipzig, F. C. W. Vogel, 
1913. 

In dem kurzen Zeitraum von 4 Jahren ist eine neue Auflage dieses 
Lehrbuchs notwendig geworden, das außerordentlich rasch den Platz 
gewonnen hat, der ihm wegen seiner großen Vorzüge gebührte. Das 
Wagnis der Herausgeber, ähnlich wie es in den anderen medizinischen 
Disziplinen geschehen ist, auch die Physiologie im Rahmen eines kurzen 
Lehrbuchs mit zahlreichen Forschern gemeinsam zu bearbeiten, ist in 
glänzender Weise geglückt. Diese Einheitlichkeit ist nur dadurch mög¬ 
lich gewesen, daß meist nur gesicherte Tatsachen der Forschung zur 
Darstellung gelangten und das Hypothetische und Kontroverse tunlichst 
beiseite gelassen wurde. 

Durch den Tod von 0. Langendorff und W. Nagel waren 
Beit dem ersten Erscheinen des Buchs 2 Kapitel verwaist, die Neu¬ 
bearbeitung des Kreislaufs haben die Herausgeber gemeinsam, die des 
Nagel’sehen Kapitels Allgemeine Sinnesphysiologie und Spezielle Phy¬ 
siologie der niederen 8inne hat v. Kries übernommen. Vergleicht man 
die Kapitel der alten und neuen Auflage miteinander, so sind die Unter¬ 
schiede auf den Gebieten am größten, die entweder noch am jüngsten 
sind und deren Entwicklung in den letzten Jahren die größten Fort¬ 
schritte gemacht hat, das gilt vor allem für die innere Sekretion, ferner 
für die Verdauung. 

Überall ist das neu aufgenommen worden, was inzwischen an gesicherten 
wichtigen Tatsachen in den Besitz der Wissenschaft übergegangen ist 

(E. Grafe, Heidelberg*) 
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Mitteilung aus der II. medizinischen Klinik der kgl. ungarischen 

Universität Budapest. 

(Vorstand: Prof. Ernst Jendrassik.) 

Fall von multiplem Myelom mit Bence-Jones’scher 
Albuminurie und Metastase (bzw. homologer autochthoner 
Neubildung) in der rechten Tonsille. 

Von 

Dr. Hans Schütz. 

(Mit 5 Abbildungen.) 

Der Kliniker kommt wohl sehr selten in die Lage, die Diagnose 
multiples Myelom in vivo mit Sicherheit zu stellen. Die Bence- 
Jones’sche Albuminurie ist gewiß ein ziemlich oft vorkommendes, 
aber bekanntlich nicht ausschließlich für multiples Myelom patho- 
gnomisches Symptom. Auch mit Hilfe dieses Symptoms kommt man 
meistens über eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose nicht hinaus. Vor 
kurzer Zeit hatten wir die Gelegenheit, einen mit Bence-Jones’scher 
Albuminurie einhergehenden Fall von multiplen Knochentumoren 
zu beobachten, in welchem durch die histologische Untersuchung 
einer Probeexzision schon zu Lebzeiten mit Sicherheit multiples 
Myelom diagnostiziert werden konnte. 

Der interessante Fall ist folgender: A. I. 54 Jahre alt, Eisenbahn¬ 
beamter. Er hat 4 gesunde Kinder. In der Kindheit soll er Gehirnhaut¬ 
entzündung, später Wechseliieber durcbgemacht haben. Von Geschlechts¬ 
krankheiten litt er nur an Gonorrhoen. Er war früher ein großer Raucher 
(täglich 18—20 Zigarren); geistige Getränke genoß er mäßig. — Seine 
Krankheit begann im November 1912 mit Schmerzen in der rechten 
Schulter und in dem linken Bein und Hüftgelenke, deswegen konnte er 
nur hinkend gehen. Nach Verordnung seines Hausarztes wurde er mit 
Schlamm und warmen Mineralbädern und Elektrizität gegen Ischias be¬ 
handelt. Die Schulterschmerzen verschwanden wohl unterdessen, aber 
sonst verschlimmerte sich sein Zustand immer mehr und mehr. Seit 
1. Februar 1913 kann er weder gehen, noch auf die Füße sich stellen. 
Seitdem wurde auch sein rechtes Bein allmählich schwächer und schmerz- 
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haft. Seit 2 Wochen hat er manchmal ein Kribbeln im linken Fuß. Die 
heftigen Schmerzen störten oft seinen Schlaf. Brust- und Rückenschmerzen 
hatte er nicht. 

Der Kranke wurde 13. März 1913 in die Klinik aufgenommen. Er 
ist von kleiner Statur, etwas schwach entwickelt, mager und blaß. An 
mehreren Knochen finden wir durch Tumoren bedingte Auftreibungen: 
In der linken Glutäalregion eine handtellergroße mit dem Kammbeine 
fest verbundene nach oben hin die Crista ilei beinahe erreichende, flache, 
aber ziemlich dicke, weiche, etwas druckempfindliche Erhebung, über 
welcher die Haut gut verschiebbar ist. Der rechten Articulatio sacro- 
iliaca entsprechend finden wir eine ähnliche flache Geschwulst etwa von 
der Größe eines halben Hühnereies. Links 10 cm von der Mittellinie 
fühlt man an der 2. Rippe einen 3X3 cm großen Knoten. Rechts ist 
in der vorderen Axillarlinie an der 4. Rippe ein walnußgroßer, in der 
hinteren Axillarlinie im Zusammenhänge mit der 7. und 8. Rippe ein 
größerer flacher Geschwulstknoten zu fühlen. Am Brustkasten sonst 
keine Deformität, am Schädel und an der Wirbelsäule auch nicht. 

Die Lymphdrüsen sind nicht geschwollen. Von seiten der Zirku¬ 
lationsorgane, der Lungen, des Magendarmtraktes, der Leber und Milz ist 
keine auffallende Veränderung zu konstatieren. In der Tiefe der linken 
Fossa iliaca fühlt man eine ausgebreitete glatte Resistenz, welche wobl 
mit der äußeren Erhebung des Os ilei eine gemeinsame Geschwulst bildet 

Der Harn ist in frischem Zustande hellgelb, klar, durchsichtig, nach 
längerem Stehen scheidet sich ein weißer flockiger Niederschlag aus. 
Reaktion sauer, spez. Gew. 1,008—1,010. Mittels der Eiweißreagentien 
ist Eiweiß in ziemlich reichlicher Menge (ca. 1,5°/ 00 nach Esbach) nach¬ 
zuweisen, dasselbe besteht aber zum größten Teile aus einem Eiweiß¬ 
körper, welcher seinen Eigenschaften nach dem Bence-Jones’schen 
Albumin entspricht. Beim Auf kochen des Harnes entsteht nämlich 
ziemlich schnell, schon bei 46° C eine intensive Trübung; am reich¬ 
lichsten ist der flockige, an der Wand des Reagenzglases haftende Nieder¬ 
schlag um 60 0 C herum, bei weiterem Kochen klärt sich der Harn immer 
mehr und mehr, bei 100 0 C bleibt nur eine leichte diffuse Trübung 
zurück. Nach Abkühlen des Harnes entsteht der Niederschlag von neuem, 
um beim Auf kochen sich wieder aufzulösen usw. Der mittels der 
Heller’schen Probe erhaltene Niederschlag zeigt dasselbe Verhalten. Der 
durch Essigsäure Ferrocyankalium verursachte Niederschlag aber löst 
sich beim Erhitzen nicht. Mit Essigsäure oder konzentrierter Kochsalz¬ 
lösung allein erhält man keinen Niederschlag, mit den beiden auf einmal 
aber ja. Die Biuret-, Xanthoprotein- und Millon’sche Reaktion ist positiv. 
2 Volum, absoluten Alkohols oder konzentrierter Ammonsulfatlösung fällen 
die ganze Menge des Eiweißkörpers aus. Die mit destilliertem Wasser 
bereitete Lösung letzteren Niederschlages trübt sich ebenfalls beim Auf¬ 
kochen (ca. bei 52° C), löst sich vollkommen beim Sieden, um beim Ab¬ 
kühlen von neuem zu entstehen. Der oben erwähnte spontan entstehende 
Niederschlag besteht ebenfalls aus Bence-Jones’schem Albumin, 
insofern derselbe in mit wenig Lauge angesetztem Wasser gelöst und ein 
bißchen angesäuert die charakteristische Wärmereaktion gibt. Im Zentri- 
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fugate des Harnes findet man unregelmäßige Kügelchen (Eiweiß ?) ver¬ 
schiedener Größe, aber weder Zylinder noch sonstige geformte Elemente. 

Veränderungen seitens des Muskel- und Nervensystems: Der rechte 
Patellarreflex etwas verstärkt, der linke PR, beiderseitige AR fehlt. 
Am linken Unterschenkel und an beiden Füßen Hypästhesie, ohne deut¬ 
liche Grenze. Die Muskulatur beider unteren Extremitäten, besonders 
die des linken ist stark atrophisch, sehr schlaff, ohne Tonus. Links 
kann er nur den Fuß und die Zehen ein wenig bewegen, rechts benützt 
er auch — wohl sehr beschränkt — den Quadriceps, die hinteren 
Schenkelmuskel und die Muskeln des Unterschenkels. Gewöhnlich liegt 
er auf der rechten Seite, denn bei Rückenlage liegt er auf den etwas 
empfindlichen Beckentumoren auf. Er hat jetzt viel weniger Schmerzen 
in den unteren Extremitäten als vordem. Keine Temperaturerhöhung. 

Wir hatten die Gelegenheit, den Kranken vom 13. März bis zu 
seinem am 29. April erfolgten Tode zu beobachten. Während dieser 
Zeit dauerte die Ausscheidung des Bence-Jones’schen Eiweißkörpers 
fort an. Die durchschnittliche Menge des Harnes betrug 1500 ccm, das 
spezifische Gewicht schwankte zwischen 1008—1012, die Menge des 
Eiweißes (nach Esbach) zwischen 1—1,75 °/ 00 (erreichte nur selten 
2 °/ 00 ). Der Harn enthielt beständig wenig gewöhnliches Eiweiß (Serum¬ 
albumin). Zylinder- oder Nierenepithelien fanden wir trotz öfteren sorg¬ 
fältigen Suchens nicht. Die beschriebenen Geschwülste wurden immer 
größer, die Ausbreitung der Beckengeschwülste war ante mortem bei¬ 
nahe die doppelte, auch die Rippentumoren vergrößerten sich allmählich. 
In der dritten Woche der Beobachtung konnte man hinten an der linken 
9. Rippe dem Angulus nahe neben einer Anschwellung eine Fraktur 
durchfühlen, von deren Entstehung der Patient nichts wußte. Die Parese 
der unteren Extremitäten wurde mit der Zeit zu einer beinahe voll¬ 
ständigen Lähmung, der rechte Patellarreflex wurde auch immer schwächer 
und verschwand schließlich vollständig. Auch sein Ernährungszustand 
verschlimmerte sich, und die Anämie schritt immer mehr vorwärts. Das 
Ergebnis der Blutuntersuchungen: 
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Bedeutende Anisocytose, geringfügige Poikilocytose. Kernhaltige 
rote Blutkörperchen konnte ich nicht finden. 

Am 8. April warf der Kranke wenig Blut aus. Bei genauerer 
Untersuchung finden wir, daß dieses Blut nicht den Luftwegen, sondern 
einer auf der linken Tonsille sitzenden, ca. walnußgroßen, ziemlich 
mobilen, höckerigen, rötlichen Geschwulst entstammt. Der Tumor läßt 
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die Oaumenbogen frei, ist Dicht empfindlich, and beeinflußt dank seiner 
großen Beweglichkeit kaum den Schlingakt. 

Aus der Annahme ausgehend, daß dieser Tumor mit den multiplen 
Knochentumoren in pathologischem Zusammenhänge steht, machten wir 
eine Probeexzision, welche wir nach Müller-Formolfixierung histologisch 
untersuchten. Das exzidierte ca. bohnengroße Gewebsstückchen ist 
ohne gewöhnliche Epitheldecke. Ihre Stelle wird von einer aus netz¬ 
artig geordneten homogenen fibrinösen Fäden bestehenden Schichte ein¬ 
genommen, welche viele Leukocyten und viele piknotische Kerne enthält. 
Eine normale lymphatische Struktur der Tonsille ist nicht zu erkennen, 
an ihrer Stelle finden wir ein zellreiches fremdartiges Gewebe. Das 
Geschwulststückchen besteht einerseits aus einer oberflächlichen, ziemlich 
breiten, ans einem lockeren Bindegewebe bestehenden, mäßig zellreichen 
GewebBschichte, welche viel auf die Oberfläche senkrecht verlaufende 
Blutgefäße enthält; andererseits aus einer tieferen außerordentlich zell¬ 
reichen Partie, welche durch schmale Gewebssepta der oberflächlichen 
Schicht in mehrere Nester geteilt wird. Die sehr dicht nebeneinander¬ 
liegenden Zellen der tieferen Partien und die mehr dissemioierten der 
oberflächlichen Schicht zeigen dieselben Eigenschaften. Sie sind größer, 
als die Leukocyten (durchschnittlich etwa 14 /*), nicht gleichmäßig groß, 
besondere Größenunterschiede bestehen aber nicht, ihre Form ist un¬ 
regelmäßig rund oder polygonal (wegen Aneinanderliegen der Zellen). 
Ihr Kern ist größer als der normale Lymphocytenkern, entspricht etwa 
der Größe des Myelocytenkernes, seine Chromatinsubstanz bildet ein 
zierliches feines Netz mit mehreren Knotenpunkten. Durch geeignete 
Färbung sind 2—3 Kernkörperchen nachzuweisen. Die Kerne sind ge¬ 
wöhnlich von runder oder ovaler Gestalt, manchmal (gewöhnlich in etwas 
größeren Zellen) findet man aber plump polymorphe Kerne, wodurch 
diese Zellen den großen Mononucleären und Übergangsformen des Blutes 
sehr ähnlich werden. Ganz selten findet man auch Zellen mit doppeltem 
Kerne. Man kann die verschiedensten Stadien der regelmäßigen Karyo- 
mitose studieren. Das Protoplasma ist viel breiter und nicht so homogen 
als das der Lymphocyten, manchmal fein vakuolisiert, stark basophil: 
mit Pappenheira’s Methylgrün-Pyronin färbt es sich diffus oder fein¬ 
schollig lebhaft rot. Die Zellen teilen wohl manche Eigenschaften mit 
den Plasmazellen, nämlich die starke Basophilie des Protoplasmas, die 
öfters zu beobachtende exzentrische Lage des Kernes, sie können aber 
als Plasmazellen nicht angesprochen werden, weil ihnen ein wahrer Räd¬ 
kern und perinucleärer Hof nicht zukommt. Eine Granulation konnte 
(Färbung mit Ehrliche Triacid, May-Grünwald-Giemsa) nicht nach¬ 
gewiesen werden, obwohl das Objekt frisch fixiert wurde. Unter den 
beschriebenen Tumorzellen findet man sehr spärlich zerstreut Lympho¬ 
cyten. 

Das Interstitium besteht aus einem sehr feinen, die charakteristische 
Kollagenfärbung nicht zeigenden Netzgewebe, dessen Fasern mehrfach 
mit Spindelzellen in Verbindung stehen. In den zellreichen Partien ist 
eine interzellulare Substanz kaum zu erkennen. Es ist sehr auffallend, 
daß die Blutgefäße der zellärmeren Randschicht mit neutrophilen Leuko- 
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cyten vollgepfropft sind; deren sind auch extravaskular liegend zu finden. 
Eosinophile Zellen findet man nirgends. — 

In der letzten Woche vom April wurde unser Patient apathisch, 
somnolent, am 27. April fiel er in ein Coma, er konnte Harn und Stuhl 
nicht mehr halten; über der linken Thoraxhälfte entwickelte sich eine 
Dämpfung, die Temperatur stieg über 38° C. Am 29. April starb der 
Kranke unter den Symptomen eines Lungenödems. 

Die Geschwulst der rechten Gaumenmandel konnten wir nach ihrem 
histologischen Bau keinesfalls für primär halten, ja wir mußten sie als 
eine Metastase (Pseudometastase) der KnochengeschwüUte ansprechen, 
glichen doch ihre Zellen am meisten den ungranulierten Mononucleären 
des Knochenmarkes (Myeloblasten). Dieses Untersuchungsergebnis und 
die Bence-Jones’sche Albuminurie in Betracht nehmend, stellten wir die 
Diagnose auf multiple Knochenmarkstumoren (Myeloma multiplex), welche 
Diagnose bei der Sektion bestätigt wurde. 

Bei der Sektion (Prof. Krompecher) erwies sich als nächste 
Todesursache eine hypostatische Pneumonie des unteren Lappens der 
linken Lunge. Am Knochengerüste wurden die Bchon oben beschriebenen 
Geschwülste gefunden, außerdem eine kleine Auftreibung der 4. linken 
Rippe und eine Geschwulstmasse am Körper des YI. Brustwirbels. (Die 
Wirbelsäule konnte weiter nicht untersucht werden.) Der Tumor des 
linken Os ilei ist etwa zwei Fäuste groß, weich, auf der Schnittfläche 
im allgemeinen grauweiß oder graurot mit ziemlich scharf begrenzten 
roten Flecken (Blutungen). Im Gebiete der Geschwulst ist der Knochen 
vollkommen destruiert, sie wird von einer dünnen bindegewebigen Kapsel 
(Rückstand des Periosts) umgeben. Aus der Geschwulst der rechten 
Articulatio sacroiliaca dringen graurote weiche Geschwulstmassen in den 
Sakral teil des WirbelkanalB hinein, um sich mit den Nervenwurzeln und 
der Dura mater zu verwachsen (Ursache der Paraplegie). Auch die 
Rippentumoren zeigen das Bild zirkumskripter Knochenauftreibungen, in 
derem Gebiete die Knochensubstanz vollkommen fehlt. Die Grenze gegen 
die spongiöse Knochensubstanz ist keine scharfe, insofern kleine Knoten 
auch in die nicht verdickten, kaum verschmälerte Corticalis besitzenden be¬ 
nachbarten Knochenpartien eindringen. Die Rippen sonst kaum brüchiger 
als gewöhnlich. Im Knochenmarke des rechten Femurs keine patholo¬ 
gische Veränderung. Der Tumor der rechten Gaumenmandel (s. Fig. 1) ist 
beinahe walnußgroß, höckerig, bläulichrot, er steht nur durch einen sehr 
dünnen Stiel mit der Tonsille in Verbindung (Ursache seiner großen 
Beweglichkeit); unterhalb des Ansatzes dieses polypartigen Tumors findet 
sich ein — wahrscheinlich ähnlich gebauter — aus der Tonsille sich 
hervorwölbender etwa bohnengroßer Knoten. — Sonstige pathologische 
Veränderungen: Konsistente, derbe Nieren mit verschmälerter Rinde, 
aber glatter Oberfläche; amyloidentartete Malpighi-Follikel der konsistenten 
Milz. 

Für histologische Untersuchung standen mir zur Verfügung eine 
Partie des Beckentumors, ein Rippentumor, die Leber, Milz und Nieren. 
(Die TonsilleDgeBchwulst konnte ich nicht näher untersuchen; sie befindet 
sich im Besitze des II. pathologisch-anatomischen Instituts.) 

Das histologische Präparat der Beckengeschwulst zeigt im großen 
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und ganzen dasselbe (nämlich die eigenartigen Zellen betreffend) Bild 
wie der Tonsillentumor, so daß ich von einer sehr ausführlichen Be¬ 
schreibung wohl absehen kann. Das Grundgerüst der Geschwulst wird 
durch ein weitmaschiges, hier aus dichteren, dort aas lockereren Binde- 
gewebsbündeln bestehendes Netz gebildet, dessen Maschen durch ein 
feineres, aus dünneren, die typische Kollagenfärbung nicht aufweisendes 
Fasernetz eingenommen wird, in welches die Gescbwulstzellcn dicht neben¬ 
einander eingebettet sind. Diese haben dieselben Eigenschaften wie die 
Zellen der Mandelgeschwulst: Kern mit feinem Chromatingerüst und 
1—3 Nucleolen, mit stark basophilem Protoplasma ohne Granulation 
(Triazid, May-Grünwald-Giemsa). Zerstreut Lymphocyten; außerdem 
auch größere, mit gelblichbraunen Pigmentschollen beladene, öfters 
einen normal großen, schlecht färbbaren oder dunkler gefärbten, aber 
geschrumpften Kern besitzende Zellen (Makrophagen). Unter den Ge¬ 
schwulstzellen findet man hier und da kaum färbbare vergrößerte Zellen 
mit stark vakuolisiertem Plasma und gedunsenem Kerne (hydropisch 
degenerierte Geschwulstzellen). Hier und da ausgebreitete Blutungen, wo 
Geschwulstzellen nur ganz vereinzelt zwischen den roten Blutkörperchen 
liegen. Die Blutgefäße sind dünnwandig, meistens Kapillaren. Stellen¬ 
weise wuchert das Geschwulstgewebe durch die dünne aus Kollagenfasern 
bestehende Geschwulstkapsel in das umgebende Fettgewebe hinein. Rück¬ 
stände von Knochengewebe findet man nirgends. 

An Schnitten des nach Dekalzination untersuchten Rippentumors 
sieht man, daß das Geschwulstgewebe sich ca. 1 cm weit in die benach¬ 
barte Rippenpartie fortsetzt, welche wohl nicht angeschwollen, deren 
Corticalis aber etwas verdünnt ist, die Knochenlamellen der Spongiosa 
resorbiert sind. In entfernteren Partien ist keine besondere Veränderung 
nachzuweisen, die Höhlen der Spongiosa sind hauptsächlich durch erythro- 
blastisches, Megakaryocyten mäßig enthaltendes, stellenweise fettiges Mark 
ausgefüllt. Osteoklasten fand ich nicht. 

In der Leber und Milz konnte ich kein myeloides Gewebe nach- 
weisen. 

In den Nieren Zeichen einer geringfügigen interstitiellen Entzündung: 
Rundzellig infiltrierte Partien, stellenweise Bindegewebsbildung, verdickte 
Gefäße, einige hyalin oder amyloid degenerierte Blutgefäße und Gloraeruli, 
in vielen Harnkanälchen Kolloid. 

Histologisch werden bekanntlich 5 Gruppen des multiplen 
Myeloms unterschieden: und zwar aus Myelocyten, Myeloblasten, 
Erythroblasten, Lymphocyten und Plasmazellen be¬ 
stehende. Unseren Fall können wir den (oben ausführlich be¬ 
schriebenen) Eigenschaften der Zellen nach in die Gruppe des 
myeloblastischenMyeloms einreihen. Auffallende Eigenheiten 
des Falles sind: 

1. Der verhältnismäßig große Umfang einzelner, 
besonders der Beckengeschwülste. Der die Größe eines 
Kindskopfes beinahe erreichende Umfang des Tumors der linken 
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Beckenhälfte erweckt den Anschein, als wäre dieser ein primärer, 
welcher in den anderen Knochen Metastasen bildete. Bedenken wir 
aber, daß die Rippentnmoren auch ziemlich groß sind, die Größen- 
nnterschiede mit dem verschiedenen Umfange der Knochen, aus den 
sie entstanden, leicht zu erklären sind, so müssen wir auch für 
diesen Fall annehmen, daß die Geschwülste (richtiger Hyperplasien) 
unter dem Einfluß einer auf einmal an mehreren Teilen des Knochen¬ 
markes einwirkenden Ursache auf multiple Weise entstanden. 

2. Die myelomatöse Neubildung in der Tonsille. 
Eine ähnliche Aufzeichnung Anden wir in der Literatur nicht. 
Anders und Boston schreiben wohl von einem ihier Fälle, daß 
sich aus dem hinteren Teile der rechten Tonsille eine empfindliche 
(Größe nicht angegeben) den Sclilingakt verhindernde Geschwulst 
hervorwölbte; es wurde aber in diesem Falle weder eine Probe¬ 
exzision, noch eine Sektion gemacht, die Autoren selbst äußern 
sich auch des weiteren nicht über die Natur der Geschwulst, so 
daß unser Fall in dieser Hinsicht wohl als alleinstehend betrachtet 
werden kann. Wie ist nun diese ungewöhnliche Lokalisation der 
myelomatösen Neubildung zu erklären? Sie ist leicht zu verstehen, 
wenn wir die moderne Theorie des multiplen Myeloms akzeptieren, 
daß es sich um eine gewissermaßen der Pseudoleukämie nahestehende, 
aber mehr herdförmig hyperplastische Systemerkrankung handelt, 
bei welcher theoretisch alsdann eine myeloide Metaplasie in allen 
Organen Vorkommen könnte, welche embryonal oder krankhaft 
(Leukämie, Anämien, Infektionskrankheiten) Myelopoesie aufweisen, 
ausnahmweise also auch in der Tonsille. Es wäre also dasMyelom 
der Tonsille keine Metastase, sondern eine den 
Knochenmarkstumoren homologe au tochtho ne Neubildung. 
Die Bildung von Myelomknoten in der (embryonal myelopoetischen) 
Leber und Milz ist ja von mehreren Autoren nachgewiesen (Kudre- 
wetzky, Lubarsch, Norris, C. Sternberg, Hoffmann). 
In lymphatischem Gewebe wurden myeloide Bildungen nur in einem 
Falle, von Lunghetti beschrieben. Dieser fand in den Lymph- 
drüsen multiple, intravaskuläre Gruppen von myeloiden Zellen, welche 
er wohl für die Andeutung einer Metastasenbildung hält, deren Ent¬ 
stehung aber doch ungezwungener als autochthon erklärt werden 
kann. Im Lichte dieser Auffassung könnte also dieser Fall als 
eine Stütze meiner Ansicht neben unseren gestellt werden. Der 
Annahme einer Metastasenbildung steht ja übrigens auch noch der 
Umstand im Wege, daß metastatische Tonsillengeschwülste auch in 
den Fällen sehr leicht metastasierender Tumoren zu den aller 
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größten Seltenheiten gehören. An homologe Neubildungen denkt 
wohl auch Lu barsch, als er von Pseudometastasen der Leber 
und Nieren spricht, — 

Was die Bence-Jones’sche Albuminurie anbelangt, reiht sich 
unser Fall den in der Literatur jetzt schon in ziemlich ansehnlicher 
Zahl vorhandenen (ca. 60) an, in welchen die Ausscheidung dieses 
Eiweißes durch multiple Myelome bedingt war. Diese Frage ist in 
mehreren diesbezüglichen Arbeiten, besonders in derjenigen von 
Decastello, sehr ausführlich behandelt. Ich will nur kurz er¬ 
innern, daß die Ansicht von Kahler, die Bence-Jones’sche Albumin¬ 
urie sei ein Charakteristikum des multiplen Myeloms, sich nur bis 
1900 halten konnte, als Askanazy, den Eiweißkörper im Harne 
eines an lymphatischer Leukämie leidenden Kranken nachwies. (Bei 
der Sektion dieses Falles wurde eine ausgebreitete lymphatische 
Umwandlung des Knochenmarkes gefunden.) Bald darauf (1904) 
wurde ein Fall von Oer um publiziert, in welchem als Grundlage 
der Bence-Jones’schen Albuminurie Knochenmetastasen eines Magen¬ 
krebses gefunden wurden. Diese Beobachtungen blieben nicht ver¬ 
einzelt. Decastello fand den Eiweißkörper in 2 weiteren Fällen 
von lymphatischer Leukämie (1909); Boggs und Guthrie (1912) 
in einem Falle von Brustdrüsenkrebs mit Knochenmetastasen. Um 
Knochenmetastasen von malignen Tumoren handelte es sich wahr¬ 
scheinlich auch in den Fällen von SidneyMartin und N. B o s t o n, 
die nach Exstirpation von malignen Tumoren Bence-Jones’sche 
Albuminurie beobachteten. Wenn wir von den unklaren Fällen 
von Fitz (Myxödem) und C o r ri a t (Bence-Jones’sches Eiweiß in dem 
Pleuraexsudate eines an Korsakow’scher Psychose leidenden Kranken) 
absehen, so handelte es sich doch immer um Veränderungen des 
Knochenmarkes, und zwar die oben erwähnten Fälle ausgenommen, 
um primäre Knochenmarkstumoren. Auch in den letzten Jahren (seit 
1909) wurde wieder eine ziemlich große Anzahl von Myelomfallen mit 
Bence-Jones’scher Albuminurie mitgeteilt: vonVoi t(1910), Williams, 
Evans and Glynn (1910), Massini (1911), Catheart and 
Henderson (1912), Lunghetti (1912), Rosenbloom (1912), 
Norris and Morgan Vance (1912), Boggs and Guthrie 
(3 Fälle 1912), Groves (1913) undShennan (1913). In 5 dieser 
Fälle wurde die Diagnose auch durch Sektion gesichert. Heute 
wird demnach die Bedeutung dieses Symptoms folgendermaßen zu¬ 
sammengefaßt: Die anatomische Grundlage der Bence-Jones’schen 
Albuminurie bildet eine ausgebreitete Knochenmarkserkrankung, 
in erster Reihe multiples Myelom, bzw. in weiterem Sinne primärer 
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Knochenroarkstumor (der Fall von Kahler Endotheliom, der von 
Matth es and Seegelken multiples Chondrosarkom), selten me¬ 
tastatische Geschwulstbildungen oder lymphämische Umwandlung 
des Knochenmarkes. 

Bei mehr als der Hälfte der bisher mitgeteilten Fälle von 
multiplem Myelom (ca. 140) fehlte die Bence-Jones’sche Albuminurie. 
Es wurde wohl in einer großen Anzahl der Fälle die Diagnose 
erst bei der Sektion gestellt, aber es sind Fälle bekannt, wo auch 
nach längerer klinischer Beobachtung trotz mehrfacher diesbezüg¬ 
licher Untersuchung der Eiweißkörper nicht nachgewiesen werden 
konnte. Nach Decastello soll das. Bence-Jones’sche Albumin 
nur in jenen Fällen der erwähnten Knochenmarkserkrankungen 
ausgeschieden werden, welche mit Nierenerkrankung kompliziert 
sind, öfter bei multiplem Myelome darum, weil bei dieser Krankheit 
wohl sehr oft — wahrscheinlich sekundär auf toxischem Wege — 
eine Nierenentzündung entsteht. Bei den anderen Krankheiten 
(metastatische Geschwülste, lymphatische Leukämie) fänden wir 
das Symptom nur dann, wenn gelegentlich auch Nierenveränderungen 
vorhanden sind. Er basiert seine Ansicht einerseits auf Sektions¬ 
ergebnisse (in den meisten Fällen von Bence-Jones’scher Albuminurie 
sind auch Nierenveränderungen gefunden worden), andererseits auf 
eigene Untersuchungen (der Eiweißkörper allein dem Hunde intravenös 
eingespritzt, erscheint nicht im Harne, mit etwas Chloroform ein¬ 
gespritzt, also nach Schädigung der Niere, aber ja). Auch in unserem 
Falle waren Chronisch entzündliche, teilweise degenerative Nieren¬ 
veränderungen vorhanden. Es gibt aber auch das Gegenteil be¬ 
weisende Fälle: Bence-Jones’sche Albuminurie bei völlig gesunden 
Nieren, ihr Fehlen bei Myelomfällen mit Nierenentzündung. Akzeptieren 
wir die Ansicht von Decastello, so können wir uns wohl sehr 
schwer — ohne neue Theorien — die eigenartige Tatsache erklären, 
daß in den Fällen, wo die Tagesmenge des ausgeschiedenen Eiweißes 
eine auffallend große war — wie z. B. 70 g bei Ben ce-Jon es, 
20 °/ 0o bei Stokvis, ßibbink und Zehuisen, 10 °/ 00 bei 
Bozzolo, 19—20 °/ 00 bei Magnus-Levy und Naunyn, 15 g 
bei P. Weber, 12 g bei P. Weber and Ledingham, 63 g 
bei Groves — keines oder nur Spuren anderen Eiweißes gefunden 
wurde. Es ist doch sehr unwahrscheinlich, daß die Permeabilität 
für die verschiedenen Eiweißarten solche horrente Verschiedenheiten 
aufweise. Bezüglich der Nierenveränderungen bei multiplem Myelom 
ist es viel wahrscheinlicher, daß die Ausscheidung des Bence- 
Jones’schen Eiweißkörpers das Primäre ist, durch dieses und 
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eventuell durch andere, mit ihm ausgeschiedene, im erkrankten 
Knochenmark entstandene toxische Substanzen werden degenerative 
und entzündliche Prozesse der Nieren hervorgerufen, als deren Folge 
dann auch eine gewöhnliche Albuminurie entstehen kann. Man 
darf auch nicht vergessen, da es sich meistens um ältere Personen 
handelt (gewöhnlich über 50 Jahre), die gefundenen Nieren¬ 
veränderungen auch von arteriosklerotischer Natur sein konnten. 

Über den Ort und den Modus der Entstehung des Eiweißes sind 
die Ansichten der Autoren verschieden. Eine kritische Verhandlung 
findet sich bei Decastello. Erörterungen über diese Fragen, 
und weitgehende Schlußfolgerungen sind heuzutage wohl noch ganz 
fruchtlos, solange es nicht gelingen wird, den Bence-Jones’schen 
Eiweißkörper mittels tadelloser Methode im Blute nachzuweisen. 
Es wird sich dann auch die Frage lösen, ob der Eiweißkörper auch 
in negativen Myelomfällen gebildet wird, andererseits, ob der Zustand 
der Nieren bei seiner Ausscheidung eine Rolle spielt oder nicht. 


Fig. 1. Die Geschwulst der Tonsille in natürlicher Lage. 
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Fig. 2. Die Probeexzision aus der Mandelgeschwulst, kleine Vergrößerung. 



Fig. 3. Schnitt der Probeexzision. Tiefe zellreicbe Schicht. Photographiert 
mit Zeiß’ Apochrom. 8 mm und Projektionsokular 2. 
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Fig. 4. Schnitt aus der Beckengeschwulst. Zeiß* Apochrom. 8 mm, Projektions¬ 
okular 2. 



Fig. 5. Schnitt aus der Beckeugeschwulst. Schematische Zeichnung nach Zeiß 
Apochrom. homog. Immersion 2 mm und Kompensationsokular 8. 
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Aus dem Stadlkrankenhause Zittau. 

(Dirigier. Arzt: Prof. Dr. Klieneberger.) 

Über Lymphocytose und ihre diagnostische Überbewertung. 

Von 

cand. med. Gerhard Huhle. 

Auf Veranlassung von Herrn Prof. Dr. Klieneberger habe 
ich die hier in den letzten 20 Monaten bei verschiedenen Krank¬ 
heiten angestellten Blutuntersuchungen zusammengestellt (110 Fälle). 

Es gelangten zur Untersuchung hauptsächlich verschiedenartige 
Nervöse- und Schwächezustände (Neurasthenie, Nervositas, Debilitas, 
Defatigatio), daneben auch organische Erkrankungen (insbesondere 
Herzmuskel- und Leber-Erkrankungen, Infektionskrankheiten und 
Bluterkrankungen) und vereinzelte Stoffwechselerkrankungen. 

Um die der ersten Jugend an sich zugehörenden Blutveränderungen 
auszuschließen, wurden nur Blutbefunde von Patienten, die über 
13 Jahre alt waren, berücksichtigt. Die große Mehrzahl der Kranken 
gehörte dem mittleren bzw. reiferen Lebensalter an. 

Mit v. Hösslin wird von einer Lymphocytenvermehrung 
(Lymphocytose) nur gesprochen, wenn sich mehr als 2000 Lympho- 
cyten (Ly) im cmm fanden (absolute Lymphocytose), oder wenn 
mehr als 30 Ly auf 100 weiße Blutkörperchen kämmen (relative 
Lymphocytose). 

Den zu ziehenden Folgerungen stelle ich die tabellarische 
Übersicht, die ich nach den eingangs erwähnten Gesichtspunkten ge¬ 
trennt habe, voran (s. Tab. I.—III). 

Aus Gründen der Zweckmäßigkeit beginne ich in der Be¬ 
sprechung mit Gruppe II. 

Es sind hier im ganzen 77 Fälle aufgezählt. Von diesen betreffen 
10 Fälle Bluterkrankungen. Das Verhalten der Ly bei ähnlichen 
Bluterkrankungen ist schon eingehend beschrieben; da meine Beobach¬ 
tungen denen der Literatur voll entsprechen, da zudem diese spe¬ 
zielle Kasuistik klein ist, erübrigen sich nähere Erörterungen. 
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Außer diesen Bluterkrankungen sind in Tab. II noch 36 Fälle von 
Infektionskrankheiten zusammengefaßt. (Die bei diesen beobach¬ 
tete Lymphocytose ist schon lange bekannt.) 

Trennt man akute und chronische Infektionskrankheiten, so 
findet sich bei ersteren während des Fieberstadiums ein verschiedenes 
Verhalten der Ly. Wie weit das abhängt von der Art der Er¬ 
krankung, der Dauer der Krankheitserscheinungen, insbesondere 
des Fiebers und der Komplikationen, soll hier nicht weiter erörtert 
werden, zumal angesichts der Zahl und Art der registrierten 
Krankheitstypen. 

Vermehrung der Ly, übrigens im Gegensatz zu den Literatur¬ 
angaben, fand sich nur in einem Falle von Morbilli, der aber 
wegen seiner Kombination mit Struma nicht zu verwerten ist, und 
bei Polyarthritis acuta, bei allen anderen akuten Infektionskrank¬ 
heiten waren während des Fiebers die Ly vermindert. 

Während der Rekonvalescenz oder kurz vor dem Abfallen des 
Fiebers setzt die postinfektiöse Lymphocytose regelmäßig ein. 
Diese Feststellung ist ja allgemein anerkannt. Das Stadium der 
Heilung ist durch das Sinken der Ly-Werte zur Norm und durch 
die Zunahme der polynukleären Leukocyten gekennzeichnet. 

Die chronischen Infektionskrankheiten weisen dauernd eine 
mehr oder weniger starke Vermehrung der Ly auf. (Tuberkulose 
und Polyarthritis chronica.) 

Eine Sonderstellung nimmt die Syphilis ein, bei der das Ver¬ 
halten der Ly noch nicht mit Sicherheit festgestellt ist, da anä¬ 
mische Erscheinungen und die Behandlung (zumal Komplikationen 
von seiten der Verdauungsorgane: Stomatitis, Gastro-Enteritis usw.) 
verändernd auf das Blutbild einwirken. 

Von Gruppe II bleiben nun noch 32 Fälle übrig. Es sind das 
Herzmuskel- und Lebererkrankungen, tertiäre Lues, Gonorrhoe, 
Enteritis, Angina, Bronchitis, Nephritis. 

Daß bei Gonorrhoe, Enteritis, Angina, Bronchitis, Nephritis 
(wenn auch nur Einzelbeobachtungen vorliegen) Lymphocytose be¬ 
obachtet wurde, ist neu; die Lymphocytose ist in diesen Fällen 
sicher nicht an den febrilen Zustand geknüpft (eher sollte man 
ja bei Fieber Polynukleose erwarten). Das beigebrachte Material 
aber ist so klein, daß es eine Verallgemeinerung ausschließt und 
nur im ßahmen des Ganzen kritisch herangezogen werden kann. 

Es zeigen also von Tab. II 32 Fälle eine Lymphocytose, für 
die eine einfache Erklärung nicht möglich ist. 

Wenn man von diesen 32 Fällen die Basedowfälle und die 
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Fälle abzieht, bei denen sich eine Stroma fand, 1 ) ohne daß Basedow¬ 
erscheinungen bestanden (7 Fälle), so war bei den übrigen 25 Fällen 
eine Hyperplasie des lymphatischen Apparats klinisch nicht fest¬ 
stellbar. 

Die Fälle von Tab. III scheiden ebenfalls aus, da bei Diabetes 
mellitus Lymphocytose schon häufig gefunden wurde. 

Genauer zu besprechen wäre nunmehr Tab. I. Wie ersichtlich, 
beruhen die Folgerungen auf der Untersuchung von 31 Fällen. 
Ich will auch hier alle die Fälle, bei denen eine Struma im Journal 
notiert wurde (11 Fälle), abziehen (ich bemerke aber, daß fast die 
Hälfte der oberlausitzer Bevölkerung Strumen zeigt). Es bleiben 
dann immer noch 20 Fälle mit nervösen Erscheinungen, mit Schwäche¬ 
symptomen, ohne daß objektiv ein bestimmter Krankheitsbefund er¬ 
hoben werden konnte. 

Somit zeigen insgesamt 45 Krankheitsfälle Lymphocytose, 
ohne daß irgendeine bestimmte Erklärung sich dafür geben läßt. 

Es hat nun neuerdings v. Hösslin in der Münch, med- 
Wochenschr. 1913, Nr. 21 auf Grund von Sanatoriumsbeobachtungen 
(73 Fälle) darauf hingewiesen, daß sich bei neurasthenischen und 
asthenischen Zuständen häufig Lymphocytose findet. 

Mit diesem Untersuchungsergebnis stimmen die Fälle von 
Tab. I anscheinend überein. 

Berücksichtigt man aber die Verbreitung nervöser Zustände 
in der heutigen Zeit, und daß autoptisch die Klarstellung der 
Lymphocytose bei sicherer Neurasthenie an großem Material nicht 
erbracht ist, so muß man (zumal wenn man berücksichtigt, daß 
sich auch zahlreiche Fälle von Neurasthenie ohne Lymphocytose 
finden) die Zusammengehörigkeit von Neurasthenie und Lympho¬ 
cytose anzweifeln. 

Ich glaube, daß der Feststellung der Lymphocytose ein viel 
zu großer Wert beigelegt wird; daß das literarisch verwendete 
Material gewöhnlich zu klein, nicht einheitlich untersucht und nicht 
genügend kontrolliert ist, und möchte als sichere Lymphocytose 
nicht fiebernder Erwachsener, die wiederholt untersucht sind, nur 
Fälle jenseits 35°/ 0 , vielleicht 40°/ 0 betrachtet wissen. Das ent¬ 
spricht einer absoluten Vermehrung auf 2400 —2700. 

V enn man so wertet, scheiden von unserem gesichteten Material 


1) Vgl. Borchardt, Zeitschr. f. klin. Med. 106. 
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von 45 Fällen (unter 110 Fällen) 28 (36) aus, und es bleiben dann 
17 (9 1 )) Fälle mit Lymphocytose. 

Wenn man so kritisiert und als Lymphocytose nur einen 
Lymphocytengehalt von 35 (40)% betrachtet, so zerfällt viel bisher 
anfgeschichtetes Material und eine Begriffsumwertung auf neuer 
Basis erscheint erforderlich. 

Nur bei wiederholter klinischer Untersuchung und autoptischer 
Kontrolle an großem Material aber wird es möglich sein, die Be¬ 
deutung der Lymphocytose (35 %—40%) zu würdigen und ein be¬ 
stimmtes Krankheitsbild, dem ein bestimmtes anatomisches Bild ent¬ 
spricht, zu prägen. 


1) Die in Klammern gesetzten Zahlen sind die bei 40%, die anderen die 
bei 35%. 
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Blutdruckuntersuchungen und £nergometerBtndien im 
Hochgebirge bei Herz- nnd Kreislaufstörungen. 

Von 

Dr. P. Schrumpf, 

St. Moritz ' Engadin l und Baden-Baden, Sanatorium Stephanie. 

(Mit 16 Kurven.) 

Die Frage, inwieweit man Patienten, die an Herz- und Zirkula¬ 
tionsstörungen leiden, den Aufenthalt im Gebirge resp. im Hoch¬ 
gebirge gestatten darf, und in welchen Fällen man einen Nutzen, 
resp. einen Schaden von diesem Aufenthalte zu erwarten hat, ist, 
wie wissenschaftlich interessant und praktisch wichtig sie auch 
sei, noch nicht entschieden. Bei den meisten Ärzten des Tief¬ 
landes besteht der Glaube, man soll Herzkranke nicht im Hoch¬ 
gebirge und nicht auf Berge über 1000 m Höhe schicken. Diese 
Ansicht teilte auch ich, als ich vor 3 Jahren meine Tätigkeit 
in St. Moritz aufnahm; doch habe ich sie auf Grund der ira Engadin 
gesammelten Erfahrungen wesentlich ändern müssen. Ich lernte 
eine größere Zahl von Herzkranken kennen, die trotz ausdrücklichen 
Verbotes ihrer Hausärzte Jahr für Jahr das Engadin aufsuchten 
und die mir erklärten, durch den Aufenthalt in 1800 m Höhe sich 
wesentlich erfrischt und leistungsfähiger zu fühlen; es fiel mir 
ferner auf, wieviel alte und oft recht alte Personen im Sommer 
und Winter die Höhe ausgezeichnet vertragen. Ferner schien 
mir die Furcht vor dem Hochgebirge bei Herzkranken keineswegs 
von den Schweizer Ärzten, die doch eine größere Erfahrung auf 
diesem Gebiete besitzen müssen, geteilt zu werden. 

So sagt der bekannte Zürcher Internist Prof. Eich hörst 
in einem vor kurzem gehaltenen Vortrage 1 ): 

„Wir Ärzte in der Schweiz haben wohl zunächst an den Be¬ 
ziehungen zwischen Hochgebirge und Herzkrankheiten ein besonders 
großes Interesse. Bei den meisten Ärzten im Tieflande besteht der 

1) Korrexpondenzbl. f. Schweizer Ärzte 1911 Nr. 28. 
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Glaube, man soll Herzkranke nicht ins Hochgebirge und nicht auf Berge 
über 1000 m Höbe schicken; so ist es meiner Erfahrung nach unrichtig. 
Ich will Ihnen ein Beispiel zum Belege anführen. Ein Holländer, der 
die 70 er überschritten hatte und an einer kompensierten Mitralinsufficienz 
litt, konsultierte mich darüber, ob er im Winter nach Davos gehen 
dürfte, um mit seinem lungentuberkulösen Sohne dort zusammen sein zu 
können. In Anbetracht des hohen Lebensalters und des Klappenfehlers 
riet ich ab. Der Herr mußte aber doch nach Davos hinauf und fühlte 
sich dort so wohl und erfrischt, daß er dann Winter für Winter hin¬ 
ging, bis er an Altersschwäche nach einigen Jahren in seiner Heimat 
verstarb. Gerade auf diese Erfahrung hin habe ich eine größere 
Zahl von Herzklappenkranken späterhin ins Hoch¬ 
gebirge gehen lassen und ausnahmslos gute Erfolge in 
bezng auf das Allgemeinbefinden erlebt. 

Bemerkenswert ist ferner die Mitteilung von Felix 1 2 3 ) (Zürich), 
daß Patienten mit vorgeschrittenen Aortenaneurysmen (z. T. später 
durch die Sektion sichergestellt) sich im Hochgebirge viel leistungs¬ 
fähiger und wohler fühlten wie in der Ehene. Determann 8 ) hat 
so gute Erfolge der Höhe bei Herzkranken erlebt, daß er sogar 
die Verwendung von Fesselballons am Heimatsort empfiehlt! Ferner 
berichten Gaili, 8 ) Nolda, 4 5 ) Schrumpf 6 ) über günstige Resultate 
der Höhe bei Herzkranken. 

Endlich zeigt folgende, von mir bereits an anderer Stelle fl ) ver¬ 
öffentlichte Statistik aus dem Engadiner Kreisspital in Samaden 
(Chefarzt Dr.Ruppaner), wie selten Herz- und Gefäßkrankheiten 
unter der einheimischen Bevölkerung des Endadins Vorkommen. 


Jahr 

Gesamtzahl 

der 

behandelten 

Patienten 

Endo¬ 

karditis 

Myo¬ 

karditis 

Arterio¬ 

sklerose 

Akuter 

Gelenk- 

rheumat. 

Gicht, 

Diabetes 

1911 

430 

1 

1 

2 

3 

! » 


1910 

462 

— 

2 

— 

1 18 

— 

1909 

322 

2 

3 

— 

I 18 

— 

1908 

419 

| 3 

1 

1 

2 

21 

i 

— 


Von den in dieser Tabelle angeführten Herzkranken kamen 
zum Exitus: 


1) Korrespondenzbl. f. Schweizer Arzte 1909 Nr. 4. 

2) Med. Klinik 1912 Nr. 19. 

3) Zeitschr. f. Balneologie Juli 1908. 

4) Ob.-Engadiner med. Festschr. 1910. 

5) Zeitschr. f. Balneologie 1910 p. 478. 

6) Journal m6d. de Bruxelles Nr. 28, 1912. Zeitschr. f. Balneologie V Nr. 8. 
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Endokarditis: keine. 

Myokarditis: von 8 Pat. 5, im Alter von 80, 78, 72,65 o.58 J. 

Arteriosklerose: „ 5 „ 3, „ „ „ 72, 72, n. 71 J. 

Die nicht gestorbenen Myokarditiskranken waren 42, 49 n. 50 J. alt. 

„ „ Arteriosklerotiker „ 67 u. 68 „ „ 

Aus dieser Statistik ergibt sich der relativ sehr niedrige 
Prozentsatz von Herzkranken unter den Engadinern bei der relativ 
hohen Zahl der Fälle von akuten Gelenkrheumatismus (derselbe 
kommt sozusagen nur im März und April, während der ungesunden, 
feuchten Periode der Schneeschmelze vor); ferner ist bemerkenswert, 
daß die B’älle von Arteriosklerose nur alte Personen betreifen, und daß 
im Engadin Gicht und Diabetes so gut wie nie Vorkommen, obwohl 
der Engadiner keineswegs ein Abstinenzler ist und sich recht ein¬ 
seitig mit Fleisch ernährt. 

Die Gründe, auf denen sich die allgemein angenommene 
Kontraindikation des Hochgebirges für Herzkranke stützt, sind aus 
der Literatur nicht genauer ersichtlich. Aus den bekannten Studien 
von Zu n t z usw. über den physiologischen Einfluß des Hochgebirges 
geht ja hervor, daß der Aufenthalt in Hochgebirge für das Herz 
ein leichtes Plus an Arbeit bedeutet, daß aber das Herz sich sehr 
schnell an diese leichte Mehrarbeit anpaßt. Doch ist nicht zu ver¬ 
gessen, daß alle klassischen Hochgebirgsstudien in Höhen angestellt 
sind, die über 3000 m liegen, also weit oberhalb der therapeutisch 
in Frage kommenden Höhenstationen (unter 2000 m), und daß es nicht 
angängig ist, deren Resultate ohne weiteres auf letztere zu über¬ 
tragen. Ferner werden doch von jeher anstandslos Fälle von 
schwerer Anämie, von Tuberkulose, neuerdings auch von Basedow', 
Asthma mit oft recht labilen und schwachen, ja insufficieenten 
Herzen gerade ins Hochgebirge geschickt! Doch der Grund, der als 
Kontraindikation für das Hochgebirge am häufigsten angeführt ist, ist 
die vollkommen irrige Annahme, der Blutdruck steige im 
Hochgebirge zugleich mit der Abnahme des Außendruckes. So 
sagt sogar Huchard 1 ): „L’altitude doit etre modöree (pas plus de 
„500 metres), sous peine de forcer le travail du cceur, en augmentant 
les resistences periphäriques par suite de l’elevation de la pression 
arterielle“. Schon rein theoretisch ist diese Ansicht irrig; denn 
das was wir Blutdruck nennen, ist ja nur die Differenz zwischen 
dem im Innern der Arterien bestehenden absoluten Druck und dem 
vom außen wirkenden Atmosphärendruck. Sinkt letzterer, so muß 

1) Maladies (ln ccenr 1910 p. 166. 
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in gleichem Maße auch der absolute Druck im Innern der Arterien 
sinken, so daß der Blutdruck im klinischen Sinne der gleiche bleiben 
muß. Diese theoretische Erwägung ist auch vielfach experimentell 
bestätigt worden, teils durch Versuche im Hochgebirge, teils durch 
solche im Unterdruckkasten. (Friedländer, Herter, B. Fraen- 
kel und Geppert 1 ), Lazarus undSchiemuski*), B.Loewy 8 ), 
Mosso 4 ), R. Staehelin, Durig und Kolmer 6 ), Stäubli 6 ), 
Schrumpf 7 ). 

Es mußalso als sicher erwiesen angesehen werden, 
daß der normale Blutdruck auch durch Höhen, die weit 
über den therapeutisch in Frage kommenden (unter 
2000 m) sind, nach keiner Richtung hin beeinflußt wird. 

Zu warnen ist hierbei, wie überhaupt bei Blutdruckunter¬ 
suchungen besonders an ambulanten Material, vor, durch rein 
psychogenen Blutdrucksteigerungen, die beim normalen Menschen 
meist nur den systolischen Druck betreffen, hervorgerufenen Trug¬ 
schlüssen (Zabel 8 ), Schrumpf*), F. Kraus 10 )). 

Was nun den Einfluß des Hochgebirges auf den 
pathologisch veränderten Blutdruck anbelangt, so 
sind die Resultate meiner diesbezüglichen Untersuchungen aus 
folgenden Tabellen ersichtlich. Als Methode diente die auskulta¬ 
torische; die Messungen wurden mit einem Recklinghausen’schen 
Manometer ausgeführt (cm H s O!). 

Tabelle I betrifft Patienten mit deutlicher Hypertonie, 
ohne nachweisbare Nierenstörung, nicht besonders nervös, mit 
Zeichen ganz leichter Arteriosklerose; zwei derselben waren Gich- 
tiker. Ich fasse die Fälle als Präsklerose im Sinne Huchard’s 
auf. Bei keinem derselben bestand eine nennenswerte psychische 
Blutdrucksteigerung. Wie man sieht, sank bei allen diesen Patienten 

1) Über die Wirkungen der verdünnten Luft auf den Organismus. Berlin 1883. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. 1884. 

3 ) Untersuch. Uber die Respir. u. Zirkul. b. Änderung d. Druckes. Berlin 

1895. 

4) Der Mensch auf den Hochalpen. Leipzig 1899. 

5) Denkschr. d. mathem.-naturw. Klasse d. kais. Akad. d. Wissenscb. Bd. 68. 
Wien 1909. 

6) Ob.-Engadiner Festsehr. 1910. 

7) Zeitschr. f. Baln. 1910 p. 478. Ibid. 1912 p. 225. Journal in£d. de 
Bruxelles 1912 Nr. 28. 

8) Münchener med. Wochenschr. 1910 Nr. 44. 

9) Deutsche med. Wochensehr. 1910 Nr. 51; Münchener med. Wochenschr. 
1911 Nr. 37. 

10) Med. Klinik 1910 Nr. 6. 
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Tabelle I. 

Fälle vou Präsklerose mit Hypertonie. 


Datum 
der Unter 
snchnng 


Druck Druck i tnde 


1 Herr G. 

56 

2 Fr. v. E. 

62 


Präsklerose 


Präsklerose 


3 Fr. Sch. 
öl 


4 Herr A. 
49 


Präsklerose 

Menopause 

Präsklerose 

Diabetes 


VII. 11 220 

VII. 11 195 

VII. 11 240 

VIII. 11 235 

VIII 11 220 

VIII. 11 195 

VIII. 11 195 

VIII. 11 180 

IX. 11 170 

VIII. 11 235 

IX. 11 ; 190 


Ab¬ 

! Ab- 

Ab- 

nahme 

inahme nähme 

des 

des i 

der 

Max- 

Min.- Ampli- 

Drack. 

Druck.| tode j 

' 25 

i 

15 

10 i 


110 | 85 

130 l 110 
125 1 110 
115 ! 105 
115 j 80 

110 85 

105 75 

100 70 

120 115 

100 90 


5 

Herr v. L. 

Gicht 

12. VIII. 11 

200 

115 

85 


68 

Präsklerose 

5. IX. 11 

165 

100 

65 

6 

Fr. W. 

Präsklerose 

17. XII. 12 

215 

110 

105 


47 


3. I. 12 

175 

105 

70 

7 

Herr H. 

Präsklerose 

17. I. 12 

265 

140 

126 


62 

Chulelithiasis 

10. II. 12 

230 

125 

105 ! 

8 

Herr D. 

Hypertonie 

3. VI. 12 

255 

150 

105 


59 

Adipositas 

10. VI. 12 

255 

150 

105 




17. VI. 12 

245 

145 

100 , 




21. VI. 12 

225 

145 

80 




1. VII. 12 

200 

140 

60 

[i 

Frl. Z. 

Menopause 

2. VII. 12 

190 

115 

75 ; 


63 

Gicht 

1. VIII. 12 

156 

100 

55 

10 

Fr. St. 

Präsklerose 

28. VI. 13 

195 

105 1 

90 ; 


57 


10. VII. 13 

170 

100 

70 1 




2. IX. 13 

166 

90 

75 

11 

Frl. Sch. 

Leichte 

8. VI. 13 

205 

110 

95 


62 

Arteriosklerose 

8. VII. 13 

190 

100 

90 




9. VIII. 13 

175 

90 

85 




21. VIII. 13 

166 

85 

80 

12 

Herr M. 

Leichte 

2. VII. 13 ' 

240 

100 

140 | 


67 

Arteriosklerose 

24. VII. 13 

195 

80 

115 1 

13 

Fr. M. 

Leichte Aorten¬ 

2. VII. 13 

235 

95 

140 


64 

sklerose 

24. VII. 13 

195 

85 

110 


10 45 

15 20 

i 

15 15 

25 | 15 

I 

20 > 25 

! 

I 

10 30 


Nervosität 

(leicht) 
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der Blutdruck, sowohl der systolische wie der diastolische, ersterer 
stärker als letzterer. So nahm auch die Amplitude ab. Alle diese 
Patienten fühlten sich zugleich mit der Abnahme ihres Blutdrucks 
immer wohler, und verloren nach und nach mehr oder weniger 
ihre subjektiven Beschwerden. Auch zeigte sich bei diesen Patienten 
eine deutliche Besserung der Herzaktion und der Zirkulation 
überhaupt; es muß ja auch für das Herz eine wesentliche Ent¬ 
lastung bedeuten, wenn es z. B. mit einem mittleren Druck von 
140 cm H a O anstatt mit einem solchen von 180 cm H 2 0 ar¬ 
beiten muß. 


Tabelle II. 


Fälle von stärkerer Arteriosklerose mit Hypertonie. 


* 

Ge¬ 

schlecht 

Alter 

Klinische 

Diagnose 

Datum der 
Unter¬ 
suchung 

Max.- 

Drnck 

Miu.- 

Drnck 

Ampli¬ 

tude 

Ab- Ab¬ 
nahme nähme 
des des 

Max.- Min.- 
Druck. Druck. 

Ab¬ 

nahme 

der 

Ampli¬ 

tude 


14 

Herr R. 

Arter. cerebri 

1. VII. 13 

240 

105 

135 

1 


ccm II 2 0 


66 

Vor 3 Jahreu 

12. VII. 13 

225 

95 

130 





uud vor 4 Mon. 

26. VII. 13 

205 

90 

115 


I 



leichte 

14. VIII. 13 

230! 

100! 

130 





Apoplexie 

Trotz Verbot langer Spaziergang, 


1 



Glykosurie 

steigend; 4 Tuge Bettruhe 

i 





18. VIII. 13 

200 

90 

110 

40 15 

15 ; 




26. VIII. 13 

200 

90 

110 




15 

Herr B. 

Arter. cerebri 

4. I. 12 

220 

115 

105 





65 

Moniere 

17. I. 12 

195 

100 

95 







2. II. 12 

185 

90 

95 

35 25 

10 


16 

Fr. B. 

Arter. Gicht 

7. VIII. 18 

195 

100 

95 





67 

Heinipleg. sin. 

16. VIII. 13 

190 

90 

100 





I 

i (seit 2 Jahr.) 

5. IX. 13 

180 

85 

100 


| 


I 


10. IX. 13 

170 

85 

85 

25 15 

io | 

17 

Herr M. 

Arteriosklerose 

10. VIII. 13 

230 

105 

125 


; 


52 

Aortensklerose 

17. VIII. 13 

220 

100 

120 





Insuff, aortae 

28. VIII. 13 

185 

90 

95 





Glykosurie 

1. IX. 13 

225! 

105 

120 





1 

1 


Starke Gemütserregung 







5. IX. 13 

185 

90 

95 

45 15 

HO 


8 

Frl. K. 

Arteriosklerose 

1. VII. 13 

360 

150 

210 





62 

Gicht 

15. VII. 13 

345 

140 

205 






Thyreogene 

1. VIII. 13 

320 

135 

185 






Intoxikation 

7. VIII. 13 

310 

135 

175 


, 




8. VIII. 13 

350! 

135! 

215! 


, 




Große Aufreguug 








10. VIII. 13 

835 

135 

200 






j 

21. VIII. 13 

310 

130 

180 






29. VIII. 13 

300 

120 

180 

60 | 30 

i 

30 
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Tabelle III. 


Fälle von ausgesprochener chronischer Nephritis mit Hypertonie. 


Fall ! 

Ge* 

schlecht 

Alter 

Klinische 

Diagnose 

Datum der 
Unter¬ 
suchung 

i Hax.- 
Druck 

i ! 

i 

Hin.* 1 
Druck 

Ampli¬ 

tude 

Ab- j 
nähme 
des 
Hax.- 
Druck. 

Ab¬ 

nahme 

des 

Hin.- 

Druck. 

Ab* | 
nähme; 
der 

Ampli-; 

tuae 

19 

Dr. M. 

1 Horb. Brighti : 

22. VIII. 12 

240 

110 1 

130 

1 


' ! 

i * ccm H.n 


48 

! cbron., 1. Yen- 

27. VIII. 12 

235 1 

110 

125 



i 



trikel stark 

2. IX. 12 

1 280 

105 

125 






hypertrophisch t 

5. IX. 12 

230 

105 

125 

10 

5 

i 5 ; 

20 

Herr B. 

Morb. Brighti 20. VII. 13 

255 

110 

145 





63 

chron., Insuff. 

26. VII. 13 

245 

105 

140 






cordis levis 

27. VII. 13 

230 

100 

130 

25 

10 

15 

21 

Fr. B. 

1 Horb. Brighti 

11. VIII. 13 

265 

125 

, 140 



i 


67 

chron. 

15. VIII. 13 

260 

120 

1 140 






Glykosnrie 

27. VIII. 13 | 

255 

1 

120 

135 

i 

10 

i 5 

5 


Tabelle IV. 


Pseudohypertonie psychogenen Ursprungs. 


Fall 

Ge¬ 

schlecht 

Alter 

Klinische 

Diagnose 

Datum der 
Unter¬ 
suchung 

Hax.- 

Druck 

Hin.- 

Druck 

Ab- Ab- Ab- 
nähme nähme nähme 

Ä *** des der 

Hax - Hin.- Amoli- 
Druck. Druck tuae 

22 

Fr. E. 

Reste einer 

2. VII. 13 

210 

130 

80 ccm H.O 


59. 

exsud. Pleuri¬ 

5. VII. 13 

185 

130 

55 



tis, sehr 

7. VII. 13 

160 

130 

30 



nervös 

13. VII. 13 

180 

130 

50 




16. VII. 13 

200 

135 

65 




21. VII. 13 

170 

130 

40 




5. VIII. 13 

160 

130 

30 




21. VIII. 13 i 

160 

130 

30 50 — 50 

23 

Frl. N. 

Basedow 

5. VIII. 13 

[195 

85 

110 


27. 


erste Unter¬ 

180 

85 

95 




suchung 

175 

85 

90 





160 

80 

80 





155 

80 

75 




20. VIII. 13 

150 

80 

70 45 5 40 

24 

Herr v. D. 

Neurasthenie 

27. VIII. 12 

(210 

75 

135 


32. 


erste Unter¬ 

200 

75 

125 




suchung 

190 

75 

115 




1 

1180 

75 

105 




5. IX. 12 

160 

70 

90 




14. IX. 12 

150 

70 

80 60 5 55 - 
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• Tabelle V. 


Mischformen von wahrer Hypertonie und psychogener Pseudobypertonie. 


r A 

Ge¬ 

schlecht 

Alter 

Klinische Dat T 1 ”" der 

“■«— snchnng 

Max.- 

Druck 

Min.- 

Druck 

Ab- Ab- A b_ 

Anipli- uahrae liah,ne nähme 

tude M d ® 8 de „ s der 

Max- Mm- Ampli . 

Druck. Druck. t J e 

25 

Herr 0. 

Arteriosklerose 13. VII. 11 

255 

145 

110 ' ' ccm 1I 8 0 


67 

Neurasthenie erste Unter- 

245 

125 

120 



stichung' 

235 

125 

110 




230 

120 

110 



27. VII. 11 

215 

120 

95 



8. VIII. 11 

200 

120 

80 



21. VIII. 11 

190 

110 

80 



28. VIII. 11 

180 

105 

75 



5. IX. 11 

170 

100 

70 85 45 40 

26 

Fr. W. 

Arteriosklerose 17. VII. 13 

310 

190 

120 


64 

Nephr. chron. erste Unter- 

290 

1 175 

125 



Neurasthenie snchuug 

280 

, 165 

115 




260 

160 

100 



21. VII. 13 

260 

160 

100 



5. VIII. 13 

250 

155 

95 



19. VIII. 13 

240 

150 

90 70 40 30 

27 

Herr L. 

Starke peri- 1. VIII. 12. , 

270 

95 

175 


58 

phere Arterio- erste Unter¬ 

250 

75 

175 



sklerose, Gicht, suchung 

265 

85 

180 



sehr nervös 

250 

75 

175 



1 

245 

70 

175 



15. VIII. 12 

240 

65 

175 



21. VIII. 12 

230 

65 

165 



l.IX. 12 

215 

60 

165 55 , 35 20 r 


Tabelle II betrifft einige Fälle von klinisch stark aus¬ 
gesprochener Arteriosklerose mit Hypertonie. Auf 
diese wirkt die Höhe genau ebenso wie auf die Fälle von Prä¬ 
sklerose; auch hier subjektive und objektive Besserung. 

Tabelle III betrifft die drei einzigen Fälle von schwererer 
chronischer Nephritis, die ich genauer zu betrachten die 
Gelegenheit in St. Moritz hatte. Auch bei diesen sanken Maximal- 
und Minimaldruck, doch nicht in dem Maße, wie bei den Fällen 
von Präsklerose und Arteriosklerose. Das Befinden der Patienten 
war ein gutes; bei Fall 20 verschwand allmählich die leichte 
Herzinsufficienz. Auch bei einigen anderen Nephritikern, denen 
das Klima gut bekam, die ich jedoch nicht genau genug verfolgte, 
um sie hier anzuführen, schien mir auch nicht der Blutdruck stärker 
zu sinken. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 113. Bd. 31 
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Tabelle VI. 

Fälle von Hypotonie. 


«—I 

“3 

fr* 

Ge¬ 

schlecht 

Alter 

Klinische 
Diagnose ! 

i 

Datum der 
Unter¬ 
suchung 

Max.- 

Druck 

i 

Miu.- 

Druck 

Zu- 

nähme 

Ä' 1 Max.- 
, Druck. 

! 

Zu- 1 Zu¬ 
nahme , nähme 
des ! der 
Min.- |Ampli- 
Druckt tude 

28 

Frl. P. 

Chlorose 

13. VI. 13 

1 125 

45 

80 



1 


22 


23. VI. 13 

135 

50 

85 


i 





1. VII. 13 

160 

70 1 

' 

90 

35 

25 

10 

29 

Fr. S. 

Basedow 

! 12. VI. 13 

110 

55 

.55 

i 


1 


30 


; 1. VII. 13 

125 

60 

65 

1 


1 

! 

! 



14. VII. 13 

145 

75 

70 

85 

20 

15 

30 

Fr. Dr. 

1 Basedow 

8. VII. 13 

105 

50 

55 

1 




36 

Anämie 

17. VII. 13 

120 

65 

55 



, 

I 



3. VIII. 13 

155 

85 

70 

50 

35 

! >5 

31 

Fr. v. B. 

Mitralstenose 

18. VII. 13 

145 

65 

80 



1 


48 


27. VII. 13 

160 

85 

75 







1. VIII. 13 

175 

90 1 

i 

85 

35 

25 

5 

32 

Herr B. 

Chron. Malaria 

1. VIII. 13 

115 

45 

70 





42 

Anämie; 

19. VIII. 13 

145 

55 

90 

30 

10 

20 



depressive 










Neurasthenie 





i 

1 



33 

Fr. 8. 

Chron. Malaria 

15. VII. 13 

105 

40 

65 

1 




44 

schwere Anämie 

22. VIII. 13 

155 

65 

90 

50 i 

25 

25 

34 

H. L. R. 

Tropenanämie 

23. VII. 12 

120 

65 j 

55 



i 


40 


20. VIII. 12 

160 

85 ! 

75 

40 

20 

20 

35 

Fr. Fr. 

Posttub. 

27. VI. 12 

100 

45 1 

55 





17 

Anämie und 

15. VII. 12 

120 

50 

70 






Asthenie 

15. VIII. 12 

135 

60 

75 



i 




l.IX. 12 

150 

70 , 

80 | 

50 j 

25 

! 25 


Tabelle VI betrifft Fälle von Pseudohypertonie, 

deren 


Erkennung sehr wichtig ist, wenn sie nicht den Anlaß zu groben 
Täuschungen in der Beurteilung der Einwirkung bestimmter Faktoren 
auf den Blutdruck abgeben sollen. Es sind dies Patienten mit 
psychogen sehr labillem Druck, deren systolischer Blutdruck bei 
Affektbewegungen, so z. B. bei dem ersten Besuch beim Arzt, 
stark steigen kann, während der diastolische Druck kaum schwankt. 
Bei diesen Patienten gelingt es meist bei einiger Übung durch 
wiederholte Messungen, durch Ablenkung usw. schon in einer Sitzung 
den tatsächlichen systolischen Druckwert herauszubekommen. In 
seltenen Fällen gelingt dies nicht, so war z. B. in Fall 24 bei der 
ersten Untersuchung der niedrigste systolische Wert, der abge¬ 
lesen werden konnte, 180 cm Wasser; erst bei späteren Unter- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Blutdrnckuntersuchungen und Energometerstudien im Hochgebirge usw. 475 

suchungen konnte der Wert von 150 erhalten werden, der wohl 
als tatsächlicher systolischer Druck anzusehen war. Der dia¬ 
stolische Druck war dabei nur um 5 cm H ä O gesunken. Das Gleich¬ 
bleiben des diastolischen Druckes (in Grenzen von allerhöchstens 
10 cm H 2 0) bei stärkeren Schwankungen des systolischen Druckes 
ist charakterisiert für Pseudohypertonie psychogenen Ursprunges 
und spricht gegen Arteriosklerose. Sehen wir also in diesen Fällen 
ein auch starkes Sinken des systolischen Druckes im Hochgebirge, 
so ist dieser nicht, wie bei den Fällen wahrer Hypertonie, dem Klima 
zuzuschreiben, sondern lediglich der Beruhigung der nervösen Er¬ 
regung des Patienten. 

Tab el le V betrifft die interessanten und bisher nicht genügend 
berücksichtigten Fälle von Mischformeu von arterioskle¬ 
rotischer Hypertonie und psychogener Pseudohyper¬ 
tonie, die zuerst von Zabel und Verf. näher untersucht worden 
sind. In diesen Fällen wird bei oberflächlicher Untersuchung eine 
weit stärkere Hypertonie gefunden, als sie tatsächlich vorhanden 
ist. Es charakterisieren sich jedoch diese Formen dadurch, daß 
bei ihnen nicht allein der systolische, sondern auch 
der diastolische Druck, und zwar fast parallel zu¬ 
einander, psychogen schwanken, sodaßman sagen kann, 
daß psychisch bedingten Schwankungen des dia¬ 
stolischen Druckes, die mehr als 15°/ 0 der systo¬ 
lischen Schwankungen ausmachten, für Arterioskle¬ 
rose sprechen. 

Aus den hier angeführten Fällen sieht man nun, daß die be¬ 
trächtliche Abnahme des systolischen und diastolischen Druckes, 
nur zum Teil dem Einfluß des Klimas auf die organische Kompo¬ 
nente der Hypertonie zuzuschreiben ist. 

Tabelle IV zeigt endlich den Einfluß des Höhenklimas auf 
Hypotonien. Wir sehen daraus, wie der pathologisch er¬ 
niedrigte Blutdruck unter dem Einfluß der Höhe allmählich wieder 
zur Norm steigt, mit zunehmender Besserung des Allgemeinbefindens 
und der Herzfunktion. Angeführt sind hier aus einem reichhaltigen 
Material Fälle von Hypotonie bei Chlorose, Anämie, depressiver 
Neurasthenie, Basedow, Mitralstenose, chronischer Malaria, Tropen¬ 
kachexie, posttuberkulöser Toxämie. 


1) Die diagnostische Bedeutung der psychogenen Labilität des Blutdruckes. 
Münchener med. Wochenschr. 1911 Nr. 37. 
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Meine, sich auf drei Jahre erstreckenden Untersuchungen über 
den Einfluß des Hochgebirges bei Hypertonie decken sich mit den 
von S t ä u b 1 i *) erhaltenen Resultaten völlig. A uch S i e b e 11*) hat 
den blutdruckerniedrigenden Einfluß des Mittelgebirges bei Arterio¬ 
sklerose konstatiert. 

Zusammenfassend können wiralso sagen, daß das 
Höhenklima auf den pathologisch veränderten Blut¬ 
druck regulierend einwirkt in dem Sinne, daß es 
den zu hohen systolischen und diastolischen Druck 
herabsetzt und den zu niedrigen systolischen und 
diastolischen Druck steigert, und zwar vollführt sich 
diese Druckregulierung unter objektiver und sub¬ 
jektiver Besserung des Allgemeinbefindens der Pa¬ 
tienten. 

Besonders interessant und wichtig ist die blutdruckherab¬ 
setzende Wirkung des Höhenklimas bei Prä Sklerose, d. h. bei 
den Vorstufen der Arteriosklerose, die wir noch als heilbar im Sinne 
Huchard’s ansehen müssen. Hier verschwindet oft unter dem 
Einfluß des Hochgebirges das meist einzig nachweisbare objektive 
Symptom der Hypertonie, während zugleich der Patient die ihn 
zum Arzt führenden Störungen (vasomotorische Störungen, plötzliche 
Dyspnoe, Palpitationen, Tachykardie, Schwindel, Kopfschmerzen usw.) 
verliert. Hiermit wären der Therapie der leichteren 
Arteriosklerose und ihrer Vorstufen ganz neue Bahnen 
eröffnet. 

Worauf nun die blutdruckerniedrigende Wirkung des Hoch¬ 
gebirges bei Hypertonie zurückzuführen ist, wage ich nicht zu 
entscheiden. In Betracht kommen die Verstärkung der Oxy¬ 
dation sprozesse im Organismus, die bessere Durchblutung der einzelnen 
Organe, die Besserung der Qualität des Blutes, vielleicht ein 
anderer unbekannter spezifischer Einfluß der Höhe. Der blutdruck¬ 
steigernde Einfluß des Hochgebirges bei Hypotonie erklärt sich aus 
der Wirkung desselben auf das Herz, welche wir in dem zweiteu 
Teil dieser Arbeit näher untersucht haben. 

Es erübrigt noch die Frage zu beantworten, wie lange der 
Einfluß des Hochgebirges auf Hypertonie und Hypotonie nach der 
Rückkehr ins Tiefland anhält. Das Resultat der wenigen Nach- 


1) Ober-Engad. Festsehr. 1910. 

2) Med. Kliuik 1913 Nr. 20 p. 790. 
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Untersuchungen, die ich nun diesbezüglich habe anstellen können, 
ist in folgender Tabelle vermerkt: 


Tabelle VII. 


Nachuntersuchungen. 


Fall 

Blutdruck 
bei der 
Ankunft 
in 

St. Moritz 

Blutdruck 
bei der 
Abreise 
▼on 

St. Moritz 

Abnahme des 

systol. diastol. 
Druck. Druck. 

Nach¬ 

unter¬ 

suchung 

nach 

systol. 

Druck 

diastol. 

Druck 

Abnahme des 
Druckes im 
Vergleich z. 
Drucke vor 
der Höhenkur 

systol. diastol. 
Druck Druck 

2 

240—130 

195—115 

45 

15 

3 Mon. 

210 

115 

30 

15 

6 

215—110 

175—105 

40 

5 

7 Mon. 

185 

106 

30 

5 

11 

205-110 

165—85 

40 

25 

2 '/* Mon. 

170 

90 

35 

20 

12 

240—100 

195-80 

45 

20 

10 Mon. 

216 

90 

25 

10 

18 

360-150 

300-120 

60 

30 

11 7* Mon. 

820 

130 

40 

20 

21 

265— 125 

255-120 

10 

5 

2 7* Mon. 

265 

120 

— 

5 

25 

(255—145), 

215-120 

170—100 

45 

20 

12 Mon. 

185 

100 

(70) 

30 

(20) 

20 

30 

105—50 

155-85 

Zunnhi 

systol. 

Druck. 

.50 

ne des 

diastol. 

Druck. 

35 

3 7* Mon. 

155 

90 

Zunahme des 
Druckes im 
Vergleich z. 
Drucke vor 
der Höhenkur 
50 1 40 

34 

120—65 

160-85 

40 

20 

11 ‘/ t Mon. 

165 

90 

45 

25 

35 

100-45 

150—70 

50 

i 

25 

11 Mon. 

160 

80 

60 

35 


Wir sehen also, daß bei präsklerotischer und arteriosklerotischer 
Hypertonie nach der Rückkehr ins Tiefland Maximal- und Mini- 
maldrnck zwar wieder etwas steigen, doch nicht die Höhe erreichen, 
die vor der Höhenkur bestand. Indem einzigen nachuntersuchten 
Fall von chron. Nephritis (Nr. 21), bei dem der erhöhte Druck auch 
im Hochgebirge kaum gesunken war, hatte die Rückkehr ins Tiefland 
auch keinen nennenswerten Einfluß. — In den Fällen von Hypotonie 
sank nach der Rückkehr in die Ebene der Blutdruck nicht nur nicht, 
sondern er schien noch eine Neigung, weiterzusteigen, zu haben. 

Wir können also von einem anhaltenden Erfolg 
der H ochgebirgskur bezüglich der Regulierung des 
Blutdruckes und der Besserung des Allgemein befindens 
bei präsklerotischer und arteriosklerotischer Hyper¬ 
tonie, sowie bei Hypotonie sprechen. 

Was nun die Wirkung des Höhenklimas bei Störungen 
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des Herzens und der Zirkulation anbetrifft, so haben wir 
uns zur exakten Prüfung derselben der von Christen (Bern) an¬ 
gegebenen E ne rgometrie bedient, uns durch die neuerdings von 
Hapke 1 ) und Drouven 2 3 ) veröffentlichten günstigen Resultate 
derselben verleiten lassend (Arbeiten aus der Bergmanu’schen 
inneren Abteilung des Altonaer städtischen Krankenhauses und der 
v. M ü 11 er’schen Klinik in München). Bekanntlich hat zuerst Sahli*) 
den Begriff der dynamischen Beurteilung des Pulses eingeführt und 
mit seinem Sphygmobolometer verwendet, während Christen 4 ) 
dieses Problem an der Hand seines Energometers noch weiter aus¬ 
gebaut und mathematisch sichergestellt hat. Mittels der Spliyg- 
mobelometrie (Sahli) und der Energometrie (Christen) und aus 
hier nicht näher zu erörternden Gründen anscheinend exakter und 
einfacher mit letzterer, erhalten wir Aufschluß über die Größe des 
aliquoten Teiles von Herzenergie, welche bei der Systole des Herzens 
auf die gestaute Arterie übergeht; so lassen sich aus den gefundenen 
Zahlen Schlüsse ziehen auf die Energie, welche das Herz bei seiner 
Systole entfaltet, auf die Arbeit, welche es bei seiner Systole leistet. 
Speziell die Christen’sche Energometrie beantwortet 2 Fragen: 

A. Wie groß ist das Blutvolumen, welches gegen einen gegebenen 
Manschettendruck Arbeit leistet? (systolischer Fülluugs- 
zu wachs). 

B. Wie groß ist die hierbei geleistete Arbeit? 

Wir messen mit Hilfe des Energometers die Größe des systo¬ 
lischen Füllungszuwachses der unter einer Manschette von bestimmter 
Breite liegenden Arterie, welche gegen den in der Manschette herr¬ 
schenden stauenden Druck zustande kommt. Diese Messung wieder¬ 
holt man beliebig oft bei verschiedenem Druck. Die so gefundenen 
Werte werden in ein originaldynamisches Pulsdiagramm nach 
Christen eingetragen, dessen Punkte durch ein eingeteiltes 
Koordinatensystem festgestellt sind. Auf der Abszisse sind die 


1) Verh. des deutschen Kongr. f. inn. Med. 1913 p. 259; Münchener ined. 
Wochenschr. 1913 Nr. 27. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 112, 1913. 

3) Lehrbuch d. klin. Untersnchungsmetboden 1913 p. 21T; Deutsche med. 
Wocheuschr. 1907 Nr. 16 u.17; Ibid. 1910 Nr. 47; Zeitschr. f. klin. Med. 1910 
Bd. 72 H. 1 u. 2; ferner 3 u. 4; Ibid. Bd. 74 H. 3 u. 4, 1912; Korrespnndenzbl. f. 
Schweizer Arzte 1911 Nr. 16; Deutsches Arch f. klin. Med. 1906 Bd. 81. 

4) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 71 Nr. 5 u. 6; Münchener med. Wochenschr. 1911 
Nr. 15; Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 73 H. 1 u. 2; Deutscher Kongr. f. inn. Med. 1911 
und 1913; 83. Versammlung deutscher Naturforscher und Ärzte, Karlsruhe. 
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g 

Stauungsdrucke nach mathematischer Definition in und auf 

der Ordinate entsprechend der systolische Ftillungszuwachs in 
Kubikzentimetern angegeben. So erhält nan die sog. Stauungs¬ 
kurve; durch die einfache Multiplikation des systolischen Füllungs¬ 
zuwachses mit dem zugehörigen Stauungsdruck |cm 8 • c ^ 2 j erhalten 

wir den zur Herzvorbringung dieser Effekts verbrauchten jedesmaligen 
Energiewert in Grammzentimeter. Durch Einträgen der er¬ 
haltenen Werte in das Pulsdiagramm erhält man die sog. Energie- 
kurve. Die Technik der Methode erfordert einige Übung, ist 
jedoch nicht schwer. Einige Unbequemlichkeiten des bisherigen 
Energometers sollen, wie ich durch Hausmann Co. (St. Gallen), der 
den Apparat herstellt, höre, an einem demnächst herauskommenden 
neuen, einfacheren und weniger kompendiösen Modell beseitigt sein. 
Entgegen Hapke habe ich meine Messungen am Unterschenkel 
vorgenommen, und nicht am Oberarm; die erhaltenen Werte 
sind da verhältnismäßig etwas höher als am Oberarm. Den Unter¬ 
schenkel (an der stärksten Stelle der Wade) habe ich deshalb ge¬ 
wählt, weil die vollkommene Ruhe des Patienten während der 
Messung zur Erlangung richtiger Werte sehr wichtig ist, und 
diese leichter in Rückenlage, wo der Patient den Apparat nicht 
sehen kann, zu erreichen ist als in sitzender Stellung. Ferner 
sind die meisten meiner Untersuchungen in meiner Sprechstunde 
vorgenommen, an dem ziemlich peniblen Badeortsmaterial. Da sind, 
besonders für Damen, die Untersuchungen am Bein bequemer und 
schneller auszuführen als am Arm. — Bei vergleichenden Messungen 
an demselben Patienten und nicht verschiedener Patienten unter¬ 
einander ist es ja auch völlig gleichgültig, ob man am Arm oder 
Bein die Messung vornimmt. 

Ich habe diesen Sommer an rund 150 Patienten systematisch 
Energometers-Untersuchungen vorgenommen. Ca. 100 Patienten 
habe ich wiederholt, d. h. zum mindesten zum Anfang und zum 
Schlüsse ihres Aufenthaltes im Engadin untersucht. Anfangs ist 
das Arbeiten mit dem Energometer etwas Ungewohntes und an¬ 
scheinend Kompliziertes. Doch je mehr man die Methode anwendet, 
desto sympathischer wird sie einem. Daher stimme ich mit Hapke 
völlig überein, wenn er sagt: „Daher bietet uns diese Methode 
eine wesentliche Bereicherung unserer Hilfsmittel zur Beurteilung 
des Kreislaufes durch den Puls. Ich darf noch hinzufügen, daß 
die Methode uns oft mehr ausgesagt hat, als wir klinisch mit den bis- 
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lierigen Methoden feststellen konnten. Dadurch sind uns neue in¬ 
teressante Aufschlüsse gegeben, die die klinische Berechtigung der 
Methode weiterhin stützen werden.“ 

Im folgenden sieht man eine Reihe von Diagrammen, welche 
die prägnantesten Resultate meiner Energometerstudien im Engadin 
zeigen. Aus meinem Material bringeich in dieser Mitteilung 
nur Diagramme von Patienten, welche im Engadin ledig¬ 
lich dem Einfluß des Klimas unterworfen waren; d. h. 
die weder mit Bädern resp. medikamentös behandelt 
wurden, noch Sport trieben. 

Figur 1 zeigt das normale Diagramm eines no-malen erwachsenen 
Mannes und eines normalen 10 jährigen Kindes, bei Durchschnitts¬ 
reservekraft des Herzens. Das Diagramm einer Frau liegt ungefähr 
dazwischen; bei gut trainierten Herzen nähert es sich sehr dem Dia¬ 
gramm des Mannes. Füllungskurve und Energiekurve sind eingezeichnet 
(letztere punktiert). 


Fig. 1. 



Figur 2 bringt vier besonders charakteristische pathologische Dia¬ 
gramme. Nur die Volumkurven sind eingezeichnet. Die Energiewerte 
lassen sich an den elliptischen Linien des Christen’schen Original¬ 
diagramms ablesen, wodurch einerseits die Multiplikation von Füllungswert 
mit Blutdruck, ferner das oft störende Einzeichnen der Energiekurve 
vermieden wird. 

a) „ Herzschwäche u ganz allgemein gesprochen, funktioneller oder 
organischer Natur, ohne Hypertonie und Arteriosklerose (Myokarditis, 
Klappenfehler, Chlorose, Anämie usw.). 

b) Aorteninsufficienz, ev. bei Präsklerose; auch ausgesprochenes 
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Cor nervo8um; bemerkenswert ist die starke Füllung und der hohe 
Energiewert. 

c) Starke Arteriosklerose und chron. Nephritis, mit starker Hyper¬ 
tonie, ohne Insufficienzerscheinungen. — Starke Füllung und ungeheurer 
Energieaufwand. 

d) Arteriosklerose und chron. Nephritis mit Hypertonie bei gerade 
ersetzender Herzinsufficienz. 


Fig. 2. 



Figur 3 (Frl. Z., 21 J.), Chloroanämie, Palpitationen. 
Kurve 1. 5. Juli 1913: Hgb. 55 °/ #l , Erythr. 3350000 (Liegekur). 
Kurve 2. 26. Juli 1913: „ 70 °/ 0 , „ 4000000 „ 


Fig. 3. 
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Kurve 3. 14.Aug.1913: „ 90 °/ 0 , „ 4850000 (leichte 

Spaziergänge). 

Puls dauernd 78—80 in der Minute. In der Zeit zwischen der 
ersten und zweiten Kurve wird eine Liegekur durcbgeführt. Volum, 
Energie und systolischer Blutdruck steigen. Dann wurden regelmäßig 
leichte Spaziergänge verordnet; leichtes Sinken des systolischen Druckes 
und der Energie bei gleichbleibender Füllung. 

Figur 4 (Fr. S., 31 J.), Basedow, Anämie, leichte Herz- 
insufficienz, Tachykardie. 

Kurve 1. 16. Juni 1913: Puls 110—120, Hgb. 60° ;o , Erythr. 

3150000 (leichte Spaziergänge). 

Kurve 2. 2. Juli 1913: Puls 90—94, Hgh. 70 °/ 0 , Erythr. 

3 900 000 (leichte Spaziergänge). 

Zunahme von Füllung und Energie: Steigen des diastolischen und 
systolischen Blutdruckes, Abnahme der Pulsfrequenz. 


Fig. 4. 



Figur 5 (Fr. v. B., 48 J.), Mitralstenose, leichte Dekom¬ 
pensation. 

Kurve 1. 18. Juli 1913: leichte Ödeme; Dyspnoe; leichte 

Asthenie; Puls 92. 


Fig. 5. 
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Kurve 2. 27. Juli 1913: Puls 76; Wohlbefinden; zweiter Pul¬ 

monalton deutlich verstärkt. 

Patientin, die ich bereits das 3. Jahr beobachte; sie kommt jede9 
Jahr mit Zeichen beginnender Dekompensation ins Engadin, die dort 
bald ohne besondere Behandlung, ohne absolute Ruhe verschwinden. 
Nie Akklimatisierungsbeschwerden. 

Figur 6 (Herr B., 38 J.), depressive Neurasthenie (Prä¬ 
sklerose?), Nikotinismus. 

Kurve 1. 15. Juli 1913: Puls 72 (mäßige Spaziergänge). 

Kurve 2. 13. August 1912: Puls 70 (mäßige Spaziergänge). 

Echter Neurastheniker mit Herzklopfen, Tachykardie bei auch 
leichter Arbeit, leicht akzentuiertem zweiten Aortenton. Sinken des 
diastolischen und systolischen Blutdruckes, Zunahme der Füllung und 
der Energie. Schwinden der subjektiven Beschwerden. 

Bei den Patienten 3—6 bestand also eine teils organische, teils 
funktionelle Herzschwäche, die sich im Diagramm ausdrückte durch sehr 
niediige Füllungs- und Energiewerte. Bei allen zeigte sich, ohne be¬ 
sonderen Training, eine deutliche Besserung der Herzaktion durch Ver¬ 
mehrung der Fällung und der Energie und Regulierung des Blutdruckes, 
gleichzeitig mit dem Schwinden der subjektiven und objektiven Störungen. 



Figur 7 (Dr. F., 50 J.), t y p i s c h e r „H e r z n e u r as t h e n i k e r 4i , 
Vagotonie, starke Extrasystolenarythmie. 

Kurve 1. 26. Juni 1913: starke Extrasystolenarythmie; Puls 84 

(täglich Golfspielen). 

Kurve 2. 17. September 1913: ganz regelmäßiger Puls; Fre¬ 

quenz 76 (täglich Golfspielen). 

Ausgesprochene Herzneurose, mit starken subjektiven Beschwerden; 
stark ausgesprochene Arytbmie. Obwohl an dem Herzen organisch nichts 
nachzuweisen war, war bei dem Alter des Patienten doch der Verdacht 
auf Arteriosklerose berechtigt. Bemerkenswert ist das Abnehmen von 
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Füllung und Energie, sowie des systolischen Blutdruckes (psychogene 
Pseudohypertonie!), zugleich mit dem Verschwinden jeglicher subjektiver 
Beschwerde und der Arythmie. 

Fig. 7. 
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Figur 8 (Herr E., 48 J.), sexuelle Neurasthenie; Cor 
n er vo 8 u m (Lues). 

Kurve 1. 5. Juli 1913: sehr aufgeregt, Schlaflosigkeit; Puls 76 

(mäßige Spaziergänge). 

Fig. 8. 
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Kurve 2. 17. Juli 1913: Wohlbefinden; Puls 76 (mäßige Spazier¬ 

gänge). 

Aufgeregter Psychoneurotiker; Herzklopfen; Schwindel; Kopf¬ 
schmerzen, Obstipation; Angstzustände. — Auch hier die starke Ab¬ 
nahme der Füllung und der Energie, mit dem Verschwinden der sub¬ 
jektiven Beschwerden. 

Figur 9 (Fr. R., 32 J.), Tropen-Neurasthenie, Vagotonie. 

Kurve 1. 6. Juli 1913: Palpitationen; große Unruhe; Puls 

96—100 (Liegekur). 

Kurve 2. 20. Juli 1913: bedeutende Besserung; Puls 76 — 80 

(Liegekur). 

Kurve 3. 5. Juli 1913: Wohlbefinden; Puls 76 (leichte Spazier¬ 

gänge). 
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Schmächtige, sehr aufgeregte Patientin, mit subjektiven Herz¬ 
beschwerden. Bemerkenswert ist die Entstehung von Kurve 2 unter 
dem Einfluß der Liegekur und dann die Ausbildung der normalen 
Kurve 3 hei mäßiger Bewegung, wiederum unter Verschwinden der sub¬ 
jektiven Beschwerden. 

Patienten 7—9 sind „Herzneurotiker u resp. „Vagotoniker“ mit den 
üblichen subjektiven Beschwerden. Bemerkenswert ist, daß hier das 
Verschwinden der subjektiven Beschwerden einhergeht mit einer ganz 
beträchtlichen Abnahme der Füllung und des Energieaufwandes. Daraus 
dürfte gefolgert werden, daß bei solchen Patienten, wenigstens zum Teil, 
die subjektiven Beschwerden auf eine unnötig starke Herzarbeit, einen 
unnötigen Energieaufwand, eine unnötige Ermüdung des Herzens zurück¬ 
geführt werden dürften, eine sehr befriedigende Erklärung solcher Zu¬ 
stände, die einer genaueren Prüfung noch würdig ist. 

Figur 10 (Frl. Sehr., 54 J.), Aortensklerose, Aorten- 
insufficienz; chronische Herzinsufficienz. 

Kurve 1. 2. Juni 1913: Puls 96, unregelmäßig] Liegekur; lacto- 

Kurve 2. 9. Juni 1913: „ 88, „ ) vegetarische 

Kurve 3. 5. Juli 1913: „ 72, regelmäßig j Diät. 
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Kurve 4. 
von 200 m. 


25. Juli 1913: Puls 74, regelmäßig leichte Spaziergänge. 
20. Aug. 1913: „ 74, größere Spaziergänge; Steigungen 


Fig. 10. 



Patientin wird seit 1 Jahr als schwer arteriosklerotisch behandelt; 
sie war sehr elend, hatte einen schlechten, unregelmäßigen Puls, eine stark 
vergrößerte Leber, leichte Knöchelödeme; starke Schlaflosigkeit, große 
Unruhe. Eine mehrmonatliche Jodkur hatte den Zustand verschlechtert. 
Geringe körperliche Anstrengung löste Anfälle von Dyspnoe und Tachy¬ 
kardie aus. — Patientin fuhr, ohne Zwischenstation zu machen, direkt 
ins Engadin; sie zeigte keine Akklimatisierungserscheinungen. Wir 

sehen nun, wie während der Liegekur in 5 Wochen die Kurve 3 ent¬ 
steht; schon dann waren die subjektiven Beschwerden größtenteils 

verschwunden, die Ödeme gewichen, die Leber war wesentlich kleiner 
geworden. — Dann setzte eine allmähliche Bewegungskur ein; nach 
3 Wochen ergab die Untersuchung die Kurve 4, die nur durch eine 
mäßige Hypertonie von der Norm ab weicht. Nach weiteren 4 Wochen, 
trotz größerer und steigender Spaziergänge, war diese Kurve nicht ver¬ 
ändert. Patientin verließ dann bei völligem Wohlbefinden St. Moritz; 
eine Nachuntersuchung in der Ebene 2 Monate später ergab wiederum 
dieselbe Energometerkurve bei unverändertem Wohlbefinden. 

Objektiv waren am Herzen bei Beginn der Behandlung ein leises 

systolisches und ein sehr lautes diastolisches Geräusch über der Aorta 

zu hören. Dieselben haben sich während der Behandlung gar nicht 
verändert. Leichte Dilatation des linken Ventrikels. 

Figur 11 (Herr H., 56 J.), Präsklerose, Nervosismus, 
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Überanstrengung in den ersten Tagen des Aufenthaltes 
im Engadin. 

Kurve 1. 15. Juli 1913: Puls 92—94 

Kurve 2. 23. Juli 1913: „ 88—90 körperliche Ruhe. 

Kurve 3. 29. Juli 1913: „ 78 

Kurve 4. 10. Aug. 1913: „ 78, mäßiges Spazierengehen. 

Patient suchte mich auf wegen „Nichtvertragene“ der Höhe; er 
klagte über Herzklopfen, Schwindel, Schlaflosigkeit, Beklemmung. Er 
war seit 3 Tagen im Engadin und war ,,tüchtig gelaufen“. Vom 15. 
bis 29. Juli (Kurven 1—3) verhielt er sich ruhig, ohne jedoch liegen 
zu bleiben. Vom 29. Juli ab machte er mittlere Spaziergänge, auch 
steigend. Er verlor seine subjektiven Beschwerden. Sehr bemerkens¬ 
wert ist die Abnahme des Blutdruckes (Max. u. Min.), wodurch ermög¬ 
licht ist, daß in Kurve 4 fast dieselbe Füllung wie in 
Kurve 1 mit der halben Energie erreicht wird. 



rigur 12 (Herr 1)., ob J.), Arteriosklerose, chronische 
Nephritis (Lues). 

Kurve 1. 17. August 1913: Puls 76l 

Kurve 2. 24. August 1913: „ 74/ Jiuhe * 

Kurve 3. 9. Septbr. 1913: „ 74, mittlere Spaziergänge. 

Patient mit starker peripherer und zentraler Arteriosklerose auf 
luetischer Basis, mäßige Beteiligung der Nieren. Sehr aufgeregt. So 
würde die Abnahme des systolischen Druckes mehr auf die nervöse Be¬ 
ruhigung des Patienten zurückzuführen sein. Auch hier starke Herab¬ 
setzung des Energieverbrauches. 

Figur 13 (Frl.K., 60 J.), Thyreoidismus, Subinsufficienz 
des Herzens, Arteriosklerose. 

Kurve 1. 1. Juli 1913: Puls 104| 

Kurve 2. 7. Juli 1913: „ 98/ sehr wenig gegangen. 

Kurve 3. 5.Aug. 1913: „ 941 
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Fig. 12. 



Sehr nervöse Patientin mit Basedow, starken Palpitationen, leichten 
Knöchelödemen, Gicht und auffällig hohem Blutdruck hei deutlicher 
Schwäche des Herzens. Sinken des Blutdruckes, Besserung der Herz¬ 
tätigkeit, Abnahme der subjektiven Beschwerden, Erreichung einer 
besseren Füllung mit geringerer Arbeit, bei Sinken der 
Pulsfrequenz. 

Fälle 10—13 betreffen Patienten mit Präsklerose resp. starker 
Arteriosklerose, die sich in verschiedener Weise klinisch ausdrücken; 
wir sehen, wie bei allen das Diagramm unter dem Einfluß der Höhe die 
Neigung hat, zur Norm zurückzukehren. 
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Figur 14 (Dr. M., 62J.), kompensierte Mitralinsuf ficienz 
und Stenose -|- Aorteninsuf ficienz und Stenose. 

Kurve 1. 8. August: Puls 78, Tag vor einer Bergtour auf 3200 m. 

10. August: „ 80, „ nach „ „ „ 3200 „ 

Dieser Patient litt von Jugend auf an einem vierfachen Klappen* 
fehler, der immer gut kompensiert blieb; jedes Jahr ging er in die 
Berge und machte Hochtouren. An dem Diagramm sieht man, wie 
unter dem Einfluß der großen Muskelarbeit Fällung und Energie zu¬ 
nehmen, bei subjektivem Wohlbefinden des Patienten; eine am 13. August 
ausgefiihrte Messung ergab dieselben Werte wie Kurve 1. Es reagierte 
also der Klappenfehlerkranke nicht anders auf Sportsleistung wie der 
Normale (vgl. die Energometeruntersuchungen von Drovuen (s. o.). 

Fig. 14. 
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Figur 15 (Frl. B., 42 J.), kompensierte Mitralstenose. 

Kurve 1. 15. Juni 1913. 

Kurve 2. 15. September 1913. 

Patientin ist Inhaberin eines Hotels und arbeitet während der 
8aison sehr intensiv. Sie leidet an einer Mitralstenose, die ich voriges 
Jahr im Zustand akuter schwerer Dekompensation sah. Dieses Jahr hat 
sie ohne Störung ihren schweren Dienst versehen. Am Diagramm zeigt 
sich leichte Senkung des Blutdrucks. 

Figur 16 (Fr. L., 50 J.), schwerer Basedow, Arterio¬ 
sklerose, chronische Herzinsufficienz. 

Kurve 1. 18. Juli 1913: Puls 120. 

Kurve 2. 15. August 1913: Puls 120. 

Mißerfolg der Höhentherapie; schwerer Basedow mit Herzinsufficienz. 

Deutsches Archiv für hlin. Medizin. 1 13. Bd. 32 
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Fig. 15. 



Fall 14 und 15 betreffen ausgesprochene gut kompensierte Klappen¬ 
fehler, die ohne Beschwerden große Arbeitsleistungen im Hochgebirge 
auszuführen imstande waren. Fall 16 zeigt ein Versagen der Höhen¬ 
therapie bei Herzinsufficienz; es handelte sich um einen schweren 
Basedow, bei dem auch Digitalis ohne Erfolg blieb; beim Heruntergehen 
in die Ebene blieb der Zustand derselbe. 


Fig. 16. 



Zusammenfassend ergeben die mitgeteilten Energometerunter- 
suchnngen kurz folgendes: 

1. Zunächst ersieht man aus denselben die entschiedene Brauch¬ 
barkeit der Methode zu Funktionsprüfungen des Herzens; doch ist 
dabei nicht zu vergessen, daß das Diagramm uns lediglich sagt, 
was das Herz im Moment der Untersuchung leistet, nicht das was es 
leisten könnte. Gerade deshalb ist die Methode ganz besonders 
zur fortlaufenden Kontrolle der Heizleistung bei demselben Patienten 
im Lauf einer Behandlung empfehlenswert. Zur Vorsicht möchte 
ich raten bei dem Vergleich verschiedener Patienten untereinander, 
ferner bei der Verwertung der Diagramme bei einmaliger Unter- 
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suclmng zur Stellung einer Diagnose. So ist zwar z. B. das Dia¬ 
gramm einer gut kompenierten AorteninsufÖciens, einer ausge¬ 
sprochenen Arteriosklerose ohne Herzschwäche, ganz charakteristisch; 
sobald sich aber Dekompensation einstellt, geht die charakteristische 
Form der Kurve oft verloren. 

2. Auf die Verwertung der mitgeteilten Kurven für die Theorie 
der Kreislaufstörungen will ich an dieser Stelle nur ganz kurz ein- 
gehen. Beachtenswert ist nur der Umstand daß in vielen Fällen die 
subjektiven und auch objektiven Störungen der Patienten, besonders 
in Fällen von Aortensklerose und Arteriosklerose überhaupt, ferner 
bei den sog. nervösen Herzstörungen, endlich bei Vagotonie darauf 
zurückzuführen sind, daß das Herz unter Entfaltung einer unnötig 
starken Energie eine unnötig große Füllung der peripheren Arterien 
hervorruft, daß ferner bei präsklerotischer Hypertonie eine oft nicht 
besonders starke Füllung nur durch eine verhältnismäßig viel zu 
hohe Arbeit erreicht wird, Phänomene, die bei Besserung und 
Heilung des Leidens verschwinden. — Ferner zeigt sich, daß die 
Herabsetzung von Füllung und Arbeit nicht etwa immer durch 
Schonung des Herzens, sondern oft durch allmähliches Training 
desselben erreicht werden kann. 

3. Endlich zeigen uns die Untersuchungen, daß die Furcht vor 
dem Hochgebirge bei Zirkulationsstörungen zum mindesten eine 
sehr stark übertriebene ist. Wie der günstige Einfluß der Höhe 
auf die Zirkulation zu erklären ist, darüber möchte ich mir noch 
kein endgültiges Urteil erlauben. Neben einem ganz leichten 
„passiven“ physiologischen Training des Herzens selbst, scheint 
mir durch die Höhe besonders der peripheren Kreislauf beeinflußt 
zu werden, im Sinne einer Regelung der vasomotorischen Funktionen 
besonders der kleineren Arterien, einer besseren Durchblutung aller 
Organe, und speziell des Herzens und der Gefäßwandungen durch 
ein qualitativ besseres Blut, in Verbindung mit der Verstärkung 
der oxydativen Prozesse im Organismus und des Stoffwechsels 
überhaupt. So erklärt sich wohl auch die als fast spezifisch anzu¬ 
sehende Wirkung des Höhenklimas bei Asthma, wenn man dieses 
Leiden als Teilerscheinung einer Vagotonie mit Bronchiospasmus 
auffaßt. 

Die Wirkung der Höhe auf Herz- und Zirkulationsstörungen 
möchte ich in Parallele bringen mit der Einwirkung der Schwanger¬ 
schaft bei Herzkrankheiten. Während noch vor wenigen Jahren 
die Prognose der Herzfehler bei Schwangerschaft als eine sehr 
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schlechte allgemein hingestellt wird, hat eine genaue Prüfung der 
Verhältnisse ganz andere Ansichten aufgedrängt Ans den Unter¬ 
suchungen der Wiener Schule an einem sehr großen Material (36000 
Schwaogern) wissen wir, daß % der Herzfehler vor der Geburt 
überhaupt nicht diagnostiziert werden, und daß die Mortalität durch 
Geburt und Schwangerschaft bei herzkranken Frauen nur 0,4% 
beträgt! Und dabei hatten 40 % der Frauen während ihrer Schwanger¬ 
schaft ausgesprochene Herzgeräusche! Endlich ist bemerkenswert, 
daß bei vielen Herzkranken die Schwangerschaft auf einen be¬ 
stehenden Herzfehler nicht nur nicht schädlich, sondern ausgesprochen 
günstig einwirkt. Auch hier langsames, physiologisches, „passives“ 
Training des Herzens bei Hebung des allgemeinen Stoffwechsels. 

Auf Grund dieser Untersuchungen dürfte eine Höhenbehandlung 
angezeigt sein bei folgenden Formen von Herz- und Zirkulations¬ 
störungen: Herzstörungen bei Anämie, Chlorose, bei Adolescenten 
während eines zu intensiven Wachstums (reine Mitralstenose), bei 
allgemeiner Asthenie (schwere Neurasthenie), bei den verschiedenen 
Toxämien, bei der Tropenkachexie, bei harnsaurer Diathese (ar- 
thritisme cardiovasculaire), bei Präsklerose, bei leichterer Arterio¬ 
sklerose, bei Fettherzen, bei zu relativer Insufficienz führender 
ungenügender körperlicher Bewegung. Ausgesprochen günstig 
werden ferner durch die Höhe beeinflußt die nervösen Arythmien 
(Extrasystolen), ferner die Vagotonien und vasomotorischen Neu¬ 
rosen und die der reinen Vagusneurose sich nähernden Fälle von 
Basedow. Kompensierte Herzklappenkranke verhalten sich 
im Hochgebirge wie Herzgesunde. Klappenfehler mit labiler Kom¬ 
pensation und ebenso auch leichtere Myokarditiden werden eben¬ 
falls durch das Gebirge gut beeinflußt. 

Kontraindiziert ist die Höhe für alle Herzen, die überhaupt 
nicht mehr fähig sind, ein Plus an Arbeit zu leisten und somit 
ihre Reservekraft zu vermehren. Besonders sei Vorsicht geboten 
bei Coronarsklerose! 

Bekommt ein Herzkranker im Hochgebirge plötzlich einen An¬ 
fall von akuter Dekompensation, so ist es nach meiner Erfahrung 
gefährlicher, ihn der Anstrengung der Reise auszusetzen, als ihn in 
der Höhe zu lassen und nach den üblichen Grundsätzen zu be¬ 
handeln. 

Verschwinden bei einem Herzneurotiker die im Hochgebirge 
aufgetretenen „Herzbeschwerden“ beim Heruntergehen ins Tiefland 
sofort, so scheint mir dieses mehr auf Suggestion zu beruhen. 

Soll bei Herz- und Zirkulationsstörungen, sowie bei allen Neu- 
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rotikern eine Hochgebirgskur von Erfolg sein, so ist die sorgfältige 
Überwachung der Akklimatisierungstage von der größten Bedeu¬ 
tung. Der Erfolg einer Hochgebirgskur hängt gewissermaßen von 
dem Verhalten des Patienten während der ersten 2—3 Tage nach 
seiner Ankunft ab. Je weniger Reservekraft ein Herz besitzt, desto 
ruhiger soll sich der Patient während der ersten Tage seines Ge- 
birgsaufenthalts verhalten. Das übliche etappenweise Heraufkommen 
in die erwünschte Höhenlage kann in den meisten Fällen durch 
1—2 Tage absolute Ruhe gleich bei der Ankunft ersetzt werden. 
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Aus der I. med. Klinik in München (Vorstand: Prof.Dr. v. Romberg). 

Stadien über den Venenpnls. 

Von 

Dr. £. Veiel, und W. Kapff, 

Privatdozent. Medizinalpraktikant. 

I. Mitteilung 

Der normale Venenpuls. 

Von 

W. Kapff. 

(Mit 10 Kurven.) 

In der heutigen modernen Herzdiagnostik ist die Verzeichnung 
des Venenpulses ein überaus wertvolles Hilfsmittel geworden. Es 
war insbesondere Riegel, der 1881 den Grund zu unseren heutigen 
Anschauungen legte. Er brach mit der Ansicht, der Venenpuls 
beruhe auf einer retrograden Welle, und wies nach, daß er viel¬ 
mehr im Sinne eines mit der Herzsystole beschleunigten, mit der 
Herzdiastole verlangsamten Abflusses des Venenblutes aufzufassen 
sei. Mackenzie, D. Gerhardt, H. E. Hering, Wenke- 
bach waren es vor allem, die dann seine Anschauungen aufnahmen 
und weiter ausbauten. Die Technik wurde verfeinert, doch kamen 
damit auch neue Schwierigkeiten und so ist bis heute noch eine 
endgültige Klärung der Frage nach Form, Zahl und Genese der 
Wellen des normalen Venenpulses nicht erzielt worden. 

Viel hängt natürlich dabei von der Technik des einzelnen Unter¬ 
suchers ab. 1898 noch bekam Kn oll mit seinem Wassermanometer 
einen zwei welligen Venenpuls, auch Mackenzie zeichnete mit 
dem Jaquet’schen Sphygmographen oft einen zweiwelligen Puls, so 
daß er das Auftreten einer dritten Erhebung auf die Geschicklich¬ 
keit des jeweiligen Untersuchers zurückführte. Das Prinzip der 
Wassermanometer ist wegen seiner Trägheit verlassen. R i h 1 wies 
durch vergleichende Untersuchungen die ungenügende Empfindlich¬ 
keit dieses Systems nach. Von den zahlreichen Systemen ist es 
hauptsächlich der Jaquet’sche Sphygmograph, der jetzt allgemein 
benutzt wird. Sahli verbesserte das von Schleuderungen nicht 
freie ältere Modell. 0. Frank und Petter haben das Jaquet’sche 
Prinzip dahin modifiziert, daß eine von Schleuderungen absolut 
einwandfreie, dabei hochempfindliche Pulszeichnung möglich ist. 
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Neuerdings hat 0. Frank einen Spiegelsphygmographen kon¬ 
struiert. Veiel und Nöltenius haben seine großen Vorzüge vor 
anderen Apparaten für den arteriellen Puls nachgewiesen. Mit 
ihm gezeichnete Venenpulskurven jedoch sind bis jetzt so gut wie 
gar nicht veröffentlicht worden. Edens bringt in seiner Arbeit 
(Pulsstudien s. Lit. 2) vier Kurven. Er meint, der Jaquet’sche 
Apparat habe sich auch für den Venenpuls als brauchbar erwiesen. 

Bei diesen Systemen wird der Venenpuls von der V. jugularis 
durch Lufttransmission übertragen. Ohm hält für den venösen 
Puls dies nicht für geeignet. Er verwendet einen kleinen von ihm 
konstruierten Hebelapparat, der durch ein Spiegelchen die Aus¬ 
schläge auf lichtempfindliches Papier überträgt. 

Auf Anregung des Herrn Prof. Dr. von Romberg unternahmen 
wir es, mit dem 0. Fränkischen Spiegelsphygmographen der Form 
des normalen Venenpulses nachzugehen. 1 ) 

Zur Technik ist folgendes zu bemerken 

Der Venenpuls wird, wie Mackenzie empfiehlt, an der 
V. jugularis interna dextra bzw. an dem Bulbus jugularis neben dem 
sternalen und clavicularen Ansatz 
des M. sternocleidomastoideus aufge¬ 
nommen. Verwendet wurde dabei 
eine kleine Kapsel mit dünner, mittel¬ 
gespannter Gummimembrane, die 
ganz leicht auf die Vene aufgesetzt 
und mit Heftpflaster an Schlüssel¬ 
bein undSchultermuskulatiir befestigt 
wurde. Der Verbindungsschlauch 
wurde möglichst kurz und dick¬ 
wandig gewählt und kam mit der 
Versuchsperson in keine weitere 
Berührung. 

Der arterielle Puls w*urde 
zentral an der linken Carotis 
im Kieferwinkel oder an A. subclavia 
sinistra in der Fossa supra-clavi- 
cularis abgenomraen. Die Verbin¬ 
dungsschläuche der arteriellen und 
der venösen Pulszeichnung w'aren 
gleich lang, während der drisel 
Schlauch von der Herztonkaptet 
2—3 cm länger w r ar. Nach Sahli 
ist ja die Länge dieser Verbindungs- 



1) Herr Privatdozent Dr. Veiel hat mich dabei in liebenswürdiger Weise 
unterstützt. 
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stücke gleichgültig, da die Wellen im Luftsystem mit der Geschwin¬ 
digkeit des Schalles sich fortpflanzen. 

Die Spiegelchen der Tambours wurden vor den meisten Aufnahmen 
auf ihre genaue Zentrierung geprüft, ein mechanisch ausgelöster, leichter 
Schlag wurde auf alle drei Systeme gleichzeitig ausgeübt, die beigegebene 
Aufuahme zeigt die absolute Gleichzeitigkeit der Ausschläge (s. Fig. 1 a). 

Drittens wurden noch die Herztöne gezeichnet. Eine runde 
Metallkapsel von 5,5 cm Durchmesser, die mit einer dicken Gummi- 
membrane mäßig straff bespannt war, wurde im vierten linken Zwischen¬ 
rippenraum in der Parasternallinie aufgesetzt und mit Leukoplast fixiert. 
Daß mit einer so einfachen Methode reine Herztöne zur Aufzeichnung 
gelangen, war nicht zu erwarten; sondern wir erhalten eine aus Herz- 
stoß und Herzton gemischte Kurve. Die Spitzenstoßelemente werden 
durch Dämpfung — Zulassung von Nebenluft — möglichst ausgeschaltet. 
Derartig gedämpfte Herzstoßtonkurven können nach den Untersuchungen 
von Gerhartz den reinen Herztonkurven sehr nahe stehen. 

Daß nicht die reinen Herztöne aufgezeichnet werden, geht aus der 
Schwingungszahl und Schwingungsdauer der Tonmarken hervor. Während 
Gerhartz an der Herzspitze für den ersten Ton eine Schwingungszahl 
von 55,2, für den zweiten Ton eine solche von 62,5 bei einer Schwin¬ 
gungsdauer von 0,1 bzw. 0,07 Sek. findet, zeichne ich Schwingungen auf 
von 0,96 bzw. 0,062 Sek. Dauer bei einer Schwingungszahl von 34,3 
für den ersten Ton und 38,7 für den zweiten Ton. 

Tabelle I. 

Erster Ton Zweiter Ton 



Schwingungs- Schwingungs- 

Schwingungs¬ 

SchwingUDgs- 


zabl 

dauer 

zahl 

dauer 

1. 

33 

0,093 

Sek. 

42,9 

0,076 8ek. 

2. 

33 

0,093 

1» 

28,6 

0,076 „ 

3. 

35,2 

0,114 

r 

48 

0,043 „ 

4. 

34.8 

0,116 

V 

34,6 

0,059 r 


24 

0,085 

* 


5. 

33 

0,090 

r> 

40 

0,059 „ 

6. 

33 

0,090 

n 

44 

0,045 r 

7. 

42 

0,079 


44 

0,093 - 

8. 

36,4 

0,110 


30,4 

0,066 „ 

9. 

33 

0,093 

r 

39,2 

0,051 „ 

10. 

40 

0,099 

w 

36,0 

0,071 r 


Auch die 

Kurven von 

Ohm zeigen nach unseren 

Berechnungen 

fast 

dieselben, 

zu niederen Werte. 




Trotzdem 

sind diese 

Ton marken 

für die genaue 

Fixierung von 


Systole und Diastole recht brauchbar, worauf auch O. Frank hingewiesen 
hat. Auch das Intensitätsverhältnis der beiden Töne zueinander kommt 
deutlich zum Ausdruck. So ist auf Kurve IV eine Akzentuation de9 
zweiten Tones gut zu sehen. Was das Verhältnis der Töne zu den 
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Pulswelleu anlangt, so wird „der erste Ton im ersten Beginn der Kon¬ 
traktion der intramuralen Herzmuskeln laut, also schon vor dem 8chluß 
der Atrioventrikularklappe. Die Semilunarklappenöffnung muß genau 
kurz nach dem ersten Drittel des ersten Tones fallen und sein Ende 
erreicht der erste Ton meist im Beginn oder nach dem Anstieg 
der Carotiswelle“. Dies stellte Gerhartz auf Grund seiner reinen 
Herztonkurven fest. Bei unseren aus Herzstoß und Herzton gemischten 
Kurven ist wohl der Beginn des Tones zur gleichen Zeit anzunehmen. 
Das Ende jedoch wahrscheinlich durch die Schwingungen der trägen 
schalleitenden Medien hinausgezögert. Ob außerdem eine Verspätung 
der Herztonmarken infolge der mittelbaren Übertragung durch die dicke 
Thoraxwand hindurch besteht, wie Rautenberg es jüngst Ohm gegen¬ 
über betonte, möchten wir nicht entscheiden. 

Im folgenden sprechen wir betreffs unserer Kurven der Einfachheit 
halber kurzerhand nur von Herztönen. 

Die Scballscbwingungen der Herztöne prägen sich sowohl im arte¬ 
riellen wie im venösen Puls mit wechselnder Deutlichkeit aus. 

Am arteriellen Puls erkennen wir Tonschwingungen an der 
Incisur entsprechend dem zweiten Ton. Der erste Ton prägt sich meist 
nicht scharf aus. 

Am Venenpuls sind zwischen der a- und c-Welle der erste Ton, 
an der v-Welle der zweite Ton sichtbar. Die Schwingungszahl des 
zweiten Tones beträgt hier 32—46 bei einer Dauer von durchschnittlich 
0,067 Sek. Wir finden also annähernd gleichgroße Werte wie bei der 
Herztonmarkierung selbst. Die Zacken sind durch ihren raschen Ablauf 
charakterisiert, so daß sie gut von Wellen anderer Art sich unterscheiden 
lassen. Der zweite Ton in der Vene ist entsprechend seiner Entstehung 
als Klappenton meist deutlicher ausgeprägt als der erste Ton. 

Die Tonschwingungen in den Pulswellen haben einen konstanten 
Abstand zu den Marken der Herztonkurve. Sie setzen ein mit der 
ersten großen Zacke des Herztones. Dagegen ändern sie ihre Lage zu 
den Pulswellen. Diese Inkonstanz zu den einzelnen Wellen des venÖBen 
Pulses bestätigt weiterhin, daß wir es tatsächlich mit fortgeleiteten Ton¬ 
schwingungen zu tun haben. 

Der Venenpuls zeigt drei Hauptwellen: a-Welle, 
c-Welle und die v-Welle. 

Die erste der drei Hauptwellen, die a-Welle, ist lediglich 
durch die Systole des Vorhofes bedingt. 

Zu dieser Annahme kamen schon Marey und Chauveau 
auf Grund gleichzeitiger Aufzeichnung des Jugularpulses und der 
Druckpulse von Vorhof und Ventrikel. Man nahm dabei an, daß 
ein Teil des Inhaltes durch die klappenlose Mündung der oberen 
Hohlvene zurückströmt, gegen die Klappen oberhalb des Bulbus 
jugularis prallt und so eine Welle in der Halsvene erzeuge. Diesen 
Rückfluß wies Francois Frank nach durch Einführung eines 
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Hämodromometers in die obere Hohlvene. In der Vena jngularis 
jedoch fand er keinen Rückfluß mehr, sondern nur eine Verlang¬ 
samung des Venenstromes. Zu dieser Ansicht kam auch Kn oll 
durch die Beobachtung, daß eine deutliche Welle auch durch eine 
nach längerer Herzpause erfolgende Vorhofskontraktion ausgelöst 
wird: also unter Verhältnissen, wie Kn oll schreibt, unter denen 
eine erheblichere Blutbewegung in den Venen und damit eine Ver¬ 
zögerung derselben durch die Vorhofskontraktion nicht angenommen 
werden kann; 1909 gelang es Ri hl bei einer Welle, die lediglich 
durch die Vorhofssystole ausgelöst sein konnte, einen Rückfluß in 
die Vene mit dem Auge direkt wahrzunehmen. 

Nun hatte aberKeith am menschlichen Herzen, die er durch 
Paraffin in jektion in systolischer Stellung fixierte, ein Muskelband 
in der Crista terminalis gefunden, das am rechten Vorhof des 
Mündungsgebiet der großen Hohlvenen teilweise oder völlig vom 
Vorhof abschnürt. Dieses Muskelband war bei Mitral- und Tricus- 
pidalfehlern verdickt. 

Damit erhielt eine neue Stütze die Stauungstheorie von 
E. Gottwald, nämlich daß die a-Welle nur durch Stauung des 
von der peripheren Vene zuströmenden Blutes vor dem kontrahierten 
Vorhof bedingt sei. - Auch K. F. Wenkebach vertrat diese An¬ 
schauung. 

Edens fand bei anatomischen Untersuchungen am Hunde¬ 
herzen, das er nach Keith’s Vorgang mit heißem Paraffin be¬ 
handelte, wohl eine leichte Einschnürung an der Crista terminalis, 
doch will Edens artefizielle Momente, wie Schrumpfung, nicht 
völlig ausschließen. Er berichtet auch von Stoerk, Wien, daß 
das in Diastole fixierte Herz ebenfalls diesen Befund aufwies. 
Edens kann daher sich nicht zu der Annahme eines dichten Ver¬ 
schlusses der Venenmündungen entschließen. 

Diese Stauungs- und Rückflußtheorie kombiniert A. Hoff- 
mann indem er sagt: durch die Zusammenziehung des Vorhofes 
wird der Abfluß des Blutes nach dem Herzen behindert. Das Blut 
staut sich in der Jugularvene und zwar unterhalb der letzten 
Klappen an. Zugleich wird ein Teil des im Vorhof befindlichen 
Blutes bei der Kontraktion des Vorhofes nach der offenen Hohl¬ 
vene hin ausweichen. 

Die mit dem Jaquet’schen Sphygmographen aufgenommenen 
Venenpulskurven zeigen nach Ablauf der v-Welle einen gleich¬ 
mäßigen. glatten Anstieg zum Gipfel der Vorhofswelle a. Wir 
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konnten dies nur bei wenigen Kurven finden, nur bei solchen, die 
mit zu langsamer Geschwindigkeit gezeichnet waren. Sonst zer¬ 
fällt auf allen mit dem 0. Frank’schen Spiegelsphygmographen auf¬ 
genommenen Kurven der Anstieg der a-Welle in zwei Teile, die 
sich bald mehr bald weniger deutlich absetzen. Der Anstieg be¬ 
ginnt einige Zeit nach dem zweiten Ton, nach dem Beginne der 
Ventrikeldiastole, und erfährt kurz vor dem ersten Ton mit einem 
deutlichen Knick eine Beschleunigung. Das sieht man schön an 
Kurve 1. Auf ihr sind: neben der Jugularvene die A. carotis und 
die Herztöne aufgezeichnet. 

Rautenberg berechnete den Beginn der Vorhofsystole vor 
dem Herzstoß gleich 0,114 Sekunden. Fast der gleiche Wert findet 
sich bei Berechnung des Abstandes dieses Knicks vom Beginn der 
ersten Herztonmarke; im Durchschnitt 0,113 Sekunden. 


Tabelle II. 


Kurve 

l 

0,110 

Kurve 6 

0,144 

n 

2 

0,162 

» 7 

0,100 

n 

3 

0,009 

* 8 

0,100 

n 

4 

0,108 

. 9 

0,110 

n 

5 

0,090 

* io 

0,100 


Auch Edens berechnet denselben Wert in seinen mit dem 
Frank’schen Apparat aufgenomraenen Vorhofpulsen. Auch sieht 
man auf Kurve 1 und 2 (Tafel 2) seiner Arbeit den Knick in der 
a-Welle sehr deutlich. Ohm fand auf seinen Kurven ebenfalls 
eiue seichte Erhebung im Anstieg der a-Welle. Er führt sie zu¬ 
rück auf eine Wiederauffüllung der Vene von der Peripherie her 
und nennt sie darum P. F. = periphere Füllung. 

Die Deutlichkeit dieser Welle wechselt mit der Atmung. 
Kurve 2 verzeichnet neben Vene und Herzton die Atmung: Im 
Exspirium ist der Anstieg von a fast glatt, eine Knickung ist nur 
wenig ausgesprochen, dagegen tritt im Inspirium eine Durch¬ 
biegung auf, die sich allmählich zu einer deutlichen Welle aus¬ 
prägt; auf der Höhe des Inspiriums, bei Atemstillstand, ist sie 
bereits wieder weniger ausgesprochen. Die Tatsache, daß diese 
unmittelbar vor a sich ausprägende Welle im Inspirium deutlich, 
dagegen im Exspirium nicht deutlich zu sehen ist, ist vielleicht 
damit zu erklären, daß während des Inspirium dem Herzen mehr 
Blut zufließt. 

Auch die Länge der Diastole scheint von Einfluß zu sein. 
Die Länge der Systole bleibt bei wechselnder Pulsfrequenz ja an- 
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nähernd konstant. So sehen wir auch bei Bradycardie diese Welle 
besonders deutlich ausgeprägt. Auf Kurve 3 mit respiratorischer 
Arythmie scheint Atmung und Rhythmus sich zu summieren, so 
daß nach den längsten Pulsintervallen diese Welle am deutlichsten 
ausgeprägt ist. 

Diese Welle ist jedoch nicht mit der s-Welle 
identisch. Nach Ablauf der v-Welle findet man in verschiedenem 
Abstand von a oft eine weitere Welle, die Ri hl als s-Welle be¬ 
zeichnet«. Sie war schon Francois Frank bekannt, auch 
Fredöricq hat sie beschrieben. Ri hl führt sie auf Stauung 
zurück, insofern als während der Herzpause infolge des Blutzuflusses 
aus dem Venensystem eine Steigerung des venösen Druckes im 
rechten Herzen und in den Venen eintritt. Einthoven (auch 
Gibson u. Thayer) bringen diese Welle mit dem dritten Hferz- 
ton in Zusammenhang. Edens und Wartensleben wiesen auf 
das häufige Vorkommen hin, sie fanden die s-Welle fast bei jeder 
Bradycardie; auch ich kann das bestätigen. 

Die s-Welle setzt ziemlich rasch ein und klingt langsam ab, 
während die oben erwähnte Welle kurz vor a sich umgekehrt ver¬ 
hält; langsamer Anstieg, rascher Abfall. 

Auf Kurve 4 kann man die s-Welle von der Welle vor a gut 
trennen; außerdem besteht hier die s-Welle aus 2 Schwankungen, 
Ri hl bringt solche Mehrteilung der s-Welle in Zusammenhang 
mit Elastizitätsschwankungen des venösen Systems. In den fol¬ 
genden Pulsen mit kürzerer Diastole pfropft sich die A-Welle 
direkt auf die S-Welle auf. Auch Ohm sieht auf Kurve 5 seiner 
Arbeit (lit. 28) eine Welle noch vor P. F. ausgeprägt; auch er 
glaubt an eine verschiedene Genese dieser Wellen. 

Der Abfall der a-Welle — die erste negative 
Phase X nach Mackenzie — systolischer Venenkollaps nach 
'Francois Frank, ist lediglich Folge der Vorhofsdiastole; er 
vollzieht sich unabhängig vom negativen Thoraxdruck und unab¬ 
hängig von Ventrikelbewegung. Demgegenüber macht Mackenzie 
neben der diastolischen Erweiterung des rechten Vorhofs für diese 
Senkung den negativen Thoraxinnendruck verantwortlich, der durch 
die Verkleinerung des Herzens in der Ventrikelsystole bedingt ist 
Jedoch Gottwald und Kn oll wiesen diese Phase X auch bei 
eröffn etem Brustkorb nach. 

Riegel erwähnt schon, daß neben der diastolischen Erweite¬ 
rung des Vorhofs auch ein mit dem Beginn der Vorhofdiastole zu¬ 
sammenfallendes, systolisches Hinabrücken der Atrioventrikular- 
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grenze nnd der damit zusammenhängenden Streckung der großen 
Gefäße ein gewisser Anteil am systolischen Venenkollaps einzu¬ 
räumen sei. 

Keith betonte wieder, daß durch die Systole der Kammern 
der Atrioventrikularring nach unten gezerrt wird, und Wenke- 
bach fährt nun den Abfall von a auf diese mit Saugwirkung ver¬ 
bundene Bewegung zurück. Der Gipfel der a-Welle falle mit der 
Ventrikelsystole zusammen; auch A. Hof mann nimmt den Beginn 
der Kammersystole gleichzeitig mit dem Gipfel der a*Welle an. 

Nach den Vorhofpulskurven von Rauten berg und von Edens 
fällt jedoch der Gipfel von a vor den ersten Ton. Dieser ent¬ 
steht nach Martius mit der Anspannungszeit (zitiert aus Hof¬ 
mann (15)), oder vielmehr bereits vor dem Schluß der Atrioven¬ 
trikularklappen. Auch auf meinen Kurven prägt sich der erste 
Ton im Venenpuls erst nach dem Gipfel der a-Welle, an dem ab¬ 
steigenden Schenkel aus. Die Basissenkung der Ventrikel kann 
sich jedoch erst nach dem Schluß der Atrioventrikularklappen 
geltend machen. Für diesen Zeitraum also — Gipfel von a bis 
ersten Ton — bleibt kein anderes Moment übrig als die Vorhof¬ 
diastole. 

Ri hl kam experimentell zu demselben Abschluß; er fand an 
Herzen, bei denen er durch Reizung des n-Vagus die Kamraer- 
tätigkeit sistierte, einen deutlichen Venenkollaps. Auf klinischem 
Wege findet Edens dasselbe Resultat auf Grund von Kurven bei 
Leitungsstörungen *). Diese Beziehungen zwischen der Vorhof¬ 
welle und dem ersten Herzton bedeuten demnach weiterhin: der 
Vorhof beginnt sich diastolisch zu erweitern, ehe die Systole des 
Ventrikels begonnen hat Zu diesem Schluß kommt u. a. auch 
H. Straub auf Grund seiner Kurve des Vorhofdruckpulses. 

Znweilen zeigt die Senkung x einen leichten Knick kurz 
nach dem Gipfel der a-Welle. H. E. Hering und Ri hl fanden 
dasselbe, ohne die Ursache dieses Knickes entscheiden zu können. 
In meinen Kurven ist diese Abknickung meist synchron mit dem 
Beginn des ersten Tones. Jedoch läuft die Welle dieses Knickes 
langsamer ab als die Schwankungen der in der Vene ausgeprägten 
Herztonschwingung. Eine sichere Erklärung kann noch nicht ge¬ 
geben werden. 

Berechtigt die Größe der a-Welle zu Schlüssen 
auf die Vorhoftätigkeit? 


1) Edens 2. Kurve 9. 
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Bard glaubt aus einer großen a-Welle auf eine Hypertrophie 
des ersten Ventrikels schließen zu können, indem er eine Baum* 
beengung des rechten Herzens durch das linke annimmt; er fand 
bei Nephritis mit Hypertrophie der linken Kammer eine große a-Welle. 
Mackenzie andererseits zieht nur insofern Schlüsse aus der Größe 
der a-Welle, als er annimmt, daß eine große und kräftige Vorhof¬ 
welle durch einen zwar ausgedehnten, aber kräftig sich kontra¬ 
hierenden Ventrikel wohl bedingt sein könne. 

Aus der Kleinheit der a-Welle oder deren Verschwinden 
schließen Hering u. a. auf eine Schwäche des Vorhofs. Ri hl 
sah bei experimentell erzeugter Vorhoflähmung die Vorhofwelle 
kaum oder gar nicht ausgesprochen. 

Die gewöhnliche Atmung hat auf die a-Welle 
keinen nennenswerten Einfluß. 

Dagegen wies Edens daraufhin, daß bei ausgedehntem Atem¬ 
stillstand die Vorhofswelle völlig verschwinden kann; ich fand 
ebenfalls nach langem Atemstillstand in Exspiration ein Ver¬ 
schwinden der a-Welle; ich kann also Edens Angabe bestätigen. 

Kurve 4 zeigt das Ende eines langen Atemstillstandes. Man 
sieht noch deutlich die s-Welle, an dem Punkt jedoch, an dem a 
auftreten sollte, findet eine Senkung statt; vorher ist die Kammer¬ 
stauungswelle, nachher die c-Welle ebenfalls verändert. 

Kurve 6 zeigt das Ende eines kurzen, maximalen exspira- 
torischen Atemstillstandes. 

Hier ist keine Rede von einem Verschwinden der a-Welle. 
sondern im Gegenteil a, wie auch v werden mächtig vergrößert, 
um mit der Inspiration ihre frühere Größe zu bekommen. Obwohl 
diese außergewöhnliche Größenveränderung sich langsam entwickelt 
und die Atemkurve keinerlei brüske Bewegung vor der Inspiration 
zeigt, möchten wir ein geringfügiges Verschieben der Aufnahmekapsel 
durch die respiratorische Bewegung nicht absolut ausschließen. 
Mit keiner Technik wird man diesen Fehler bei solchen Atempuls¬ 
kurven sicher ausmerzen können. 

Im Gegensatz zu gewöhnlicher, mittelstarker 
Atmung, durch die die a-Welle in ihrer Größe nicht 
beeinflußt zu werden scheint, können kurze Atem¬ 
pausen eine Verstärkung, maximal verlängerter 
Atemstillstand ein Verschwinden der a-Welle be¬ 
wirken. 

Gelegentlich kann die a-Welle zwei Gipfel aufweisen, 
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wie Hering auch schon beobachten konnte. Es scheint auf 
mehreren unserer Kurven, die eine Verdoppelung der a-Welle auf¬ 
weisen, wie Kurve 5, als ob die zweite Hälfte der a-Welle nichts 
anderes sei, als eine Schwingung des in der Vene fortgeleiteten 
paukenden ersten Herztones. 

Die zweite Welle im venösen Puls weist schon in ihrer 
Benennung auf den Streit hin, der um ihre Genese geführt worden 
ist. Von Mackenzie wird sie als fortgeleitete Carotispul- 
sation aufgefaßt und darum mit c bezeichnet. Hering führt sie 
auf den Klappen Schluß des Ventrikels zurück und benennt sie 
vk-Welle. 

Hering’s Anschauung fußt auf den Ergebnissen experi¬ 
menteller Untersuchungen. Morrow u. a. haben Vene und 
Carotis voneinander getrennt und isoliert. Er fand die c-Welle 
weiterbestehend. Ri hl entfernte einmal die Carotis ganz; ferner, 
um Pulsationen, die von der Aorta übertragen sein könnten, aus¬ 
zuschließen, klemmte er die Aortenwurzel ab; ja, er trennte die 
Aorta vom Vorhof. Auch bei dieser völligen Isolierung des venösen 
vom arteriellen System bekam er eine deutliche c-Welle. 

Dieses Resultat eingehender Untersuchungen steht im Gegen¬ 
satz zu der Mackenzie’sehen Auffassung. 

Mackenzie führt für seine Anschauung, die c-Welle sei 
lediglich durch mitgeteilte Pulsation der benachbarten Carotis be¬ 
dingt, folgende Gründe an: 

1. Die c-Welle fällt zeitlich zusammen mit der Carotispulsation. 

2. Die c-Welle prägt sich um so deutlicher aus, je näher an 
der Carotis der Puls aufgenommen wird. 

3. Die c-Welle fehlt im Lebervenenpuls. 

4. Die c- Welle fehlt bei Kammerarythmien. 

Demgegenüber gelang es Rautenberg auch im Lebervenen¬ 
puls eine der c-Welle entsprechende Zacke nachzuweisen. 

Ri hl (28, Kurve 40) wies weiterhin nach, daß die c-Welle sich 
nicht wesentlich ändere, ob die Kammer sich nach einer Vorhof- 
systole kontrahierte oder ob diese, wie bei Vorhoflähmung, nicht 
zustande gekommen war. 

H. E. Hering stellte fest, daß bei Extrasystolien der Carotis- 
und Radialispuls, der Verlängerung der Anspannungszeit ent¬ 
sprechend, eine Verspätung erleiden, daß jedoch die c-Welle zur 
rechten Zeit auftritt, also keine „ExtraVerspätung“ aufweise. Auch 
Edens erhob diesen Befund und folgert nun, daß die c-Welle zu 
Beginn der Anspannungszeit, wahrscheinlich durch Schluß der 
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Tricuspidalklappe, bedingt sein müsse. Edens wies auch, 
wie Bard 1906 es schon gelungen ist, nach, daß die c-Welle nicht 
gleichzeitig mit dem Carotispulse, sondern 0,01 bis 0,02 Sekunden 
vorher auftrete. Auch wir sehen, auf unseren Kurven die c-Welle 
durchschnittlich 0,011 Sekunden vor der Carotiswelle anftreten. 


Tabelle 3. 




c-Welle kommt 

vor Carotiepnls. 


Kurve 

1 

0,015 Sek. 

Kurve 6 

0,009 

Sek. 


2 

0,008 „ 

* 7 

0,013 

r 


3 

0,018 . 

- 8 

0,010 

r 

n 

4 

0,009 „ 

- 9 

0,010 

r 

w 

5 

0,009 „ 

» io 

0,011 

r 


Dagegen findet sich bei Abnahme des arteriellen Pulses von 
der a. subclavia die c-Welle später. Sie kommt gleichzeitig oder 
sogar etwas später als der arterielle Puls. Auch ßihl fand, daß 
gleich oberhalb des Schlüsselbeines die c-Welle ungefähr zur gleichen 
Zeit mit der arteriellen Welle komme. 

Tabelle 4. 

c-Weile kommt nach Sobclaviapals. 


Kurve 1 

0,0 

Kurve 5 

0,001 

2 

0,0 

6 

0,0 

- 3 

0,013 

7 

0.001 

4 

0.002 

8 

0,0 


Dieser zeitliche Unterschied ist durch die Distanz der beiden 
Aufnahmepunkte an den Arterien bedingt. Die Entfernung zwischen 
A. subclavia in der Mohrenheim’schen Grube und der A. carotis 
im Kieferwinkel beträgt durchschnittlich 7,5 cm bei 1,63 m Größe. 
Friberger bestimmte neuerdings die arterielle Pulswellen¬ 
geschwindigkeit und kommt bei gesunden Leuten mit normaler 
Arterienwandbeschaflenheit und normalem Blutdruck zu 8,3 m in 
der Sekunde als Durchschnittswert. Die arterielle Welle braucht 
also zu dem Weg A. subclavia zur A. carotis rund 0,01 Sekunden. 
Edens stellte eiue Berechnung an und bestimmte, wann die 
c-Welle am Herzen, wann die arterielle Welle an den Semilunar¬ 
klappen entstehen würde. Für den arteriellen Puls nahm er eine 
Fortpflanzungsgeschwindigkeit von 7 m, für den Venenpuls eine 
solche von 3 m au. Soiu Resultat ist, daß die venöse Welle 
0.07 Sekunden vor der arteriellen Welle am Herzen entstehen 
müsse, also zu Beginn der Auspannuneszeit. deren Dauer Edens 
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mit 0,07 Sekunden im Durchschnitt beinißt. Wir würden bei einer 
derartigen Berechnung an unseren Kurven zu kleineren Werten 
kommen. 

Vergleicht man andererseits den Beginn der c-Welle mit der 
Marke in der Herzstoßkurve, so tritt die c-Welle stets erst nach 
Beginn des ersten Tones der Herztonkurve auf, bald etwas 
früher, bald etwas später. 


Tabelle 5. 

c-Welle kommt nach Beginn dea ersten Tones. 


Kurve 

1 

0,077 Sek. 

Kurve 8 

0,073 

Sek. 

ft 

2 

0,068 „ 

* 9 

0,064 

n 

ft 

3 

0,060 „ 

* io 

0,060 

n 

ft 

4 

0,083 „ 

* 11 

0,074 

n 

ft 

5 

0,054 „ 

* 12 

0,085 

ft 

ft 

6 

0,054 „ 

„ 13 

0,001 

ft 

ft 

7 

0,050 „ 

n 14 

0,048 

ft 


In der Venenkurve selbst prägt sich der erste Herzton ver¬ 
schieden spät aus. Meist sieht man den Ton am Fuße der c-Welle, 
bzw. noch an der Senkung x. Doch hat man gelegentlich auch 
am Anstieg, ja selbst auf dem Gipfel der c-Welle deutliche Ton¬ 
schwingungen. 

Auch aus der Form der c-Welle schließt Edens auf ihren 
venösen Charakter. Er fand bei tiefer Inspiration c höher und 
steiler, während der arterielle Puls eine Verkleinerung erfährt. 

An meinen Kurven findet sich während der Einatmung eben¬ 
falls meist eine Vergrößerung der c-Welle, insbesondere verlängert 
sich der absteigende Schenkel von c; auch die negative Phase x 
wird etwas länger (s. Kurve 3). Ganz konstant jedoch ist dieser 
Befund nicht zu erheben. 

Den Abfall der c-Welle erklärt Frederiq durch den „ballisti¬ 
schen Rückstoß des Herzens beim Abschießen des Schlagvolumens 
der Ventrikel und durch das zu gleicher Zeit stattfindende Herab¬ 
rücken der atrioventricularen Scheidewand in der Richtung der 
Herzspitze. 1 ) Diese Auffassung ist allgemein akzeptiert worden. 

Rihl sah bei offenem Thorax den Abstieg der c-Welle nicht 
unter das Niveau des Fußpunktes von c sinken, während bei ge¬ 
schlossenem Thorax eine bedeutende Drucksenkung statt hatte. 
Rihl bekam diesen Abstieg ganz unabhängig von der Vorhof¬ 
tätigkeit, bei schwächster Herztätigkeit, in Erstickung, mächtige 

1) Citiert ans Rihl, 28 p. 649. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 113. Bd. 38 
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Senkung. Es bleibt also nur die Thoraxaspiration während der 
Kammersystole zur Erklärung dieser Senkung. 

Beim Inspirium findet sich der Abfall der c-Welle vergrößert. 
Es ist dies wohl erklärlich dadurch, daß zu der Herzverlagerung 
und der Raumverminderung des sich kontrahierenden Ventrikels 
die allgemeine inspiratorische Ansaugung sich gesellt. 

Edens sieht beim Inspirium sowohl den aufsteigenden wie 
den absteigenden Schenkel nicht glatt in die Senkung x übergehen. 
Ohm beschreibt am Abstieg der c-Welle kleine Erhebungen, die 
ganz unabhängig von der Atmung sind. Da in ihnen eine Ver¬ 
zögerung des Wellenablaufs auf der Kurve zum Ausdruck kommt, 
betrachtet Ohm sie als Zeichen einer gewissen, wenn auch leichten 
Stauung im rechten Vorhof. 

Auf unseren Kurven ist der Abfall der c-Welle nie ganz glatt; 
der Anfangsteil läuft gewöhnlich etwas langsamer ab, dann folgt 
ein rascher Absturz, der gegen Schluß wieder eine deutliche Ver¬ 
langsamung erfährt (s. Kurve 1, 3, 4). Kurve 7 zeigt einen über¬ 
aus raschen Absturz, der dann mit einem scharfen Knick plötzlich 
endet. Auf Kurve 8 ferner sind im absteigenden Schenkel der 
c*Welle 2 deutliche Wellen ausgeprägt; Patient war völlig herz¬ 
gesund. Dagegen ist auf Kurve 9 die von einem Patienten mit 
Mitralstenose und -insufficienz stammt, diese Erhebung kaum an¬ 
gedeutet, ebenso wenig auf Kurve 5 und Kurve 6, die von einem 
Asthmatiker mit Emphysem stammen. An anderer Stelle wird auf 
diese Verhältnisse noch näher eingegangen werden. 

Es ist also nicht ohne weiteres aus den Kurven 
ersichtlich, ob die c-Welle venös ist. Die Berech¬ 
nungen führen zu keinem eindeutigen Resultat. Die 
Möglichkeit, daß die c-Welle von dem gleichzeitigen Pulse der 
A. subclavia fortgeleitet sein könnte, ist demnach nicht mit ab¬ 
soluter Sicherheit auszuschließen. 

Es ist noch eine Welle zu erwähnen, die man gelegentlich 
zwischen der Vorhofwelle und der c-Welle sieht: Die inter¬ 
systolische Welle I. Bard erkannte sie zuerst als einen Be¬ 
standteil des venösen Pulses. Tigerstedt erklärt sie durch eine 
Elastizitätsschwankung der Kammerwände, welche der durch die 
Vorhofsystole im Ventrikel verursachten Drucksteigerung folge. 
Edens konnte sie auch im Vorhofpuls nach weisen. Er hält zu 
ihrer Ausprägung einen langen a—c-Intervall für nötig. Auch 
fand er sie bei beginnender Exspiration besonders deutlich aus¬ 
geprägt. Edens warnt vor einer Verwechslung mit einer geteilten 
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c-Welle. Über die Natur dieser Welle wagen wir nichts auszusagen, 
da sie nur einmal in unseren Kurven deutlich auftritt (Kurve 7). 

Die dritte Welle im Venenpuls v-Welle odervs-vd- 
Welle, die Kammerstauungswelle nach Hering, erklärte 
Frangois Frank durch eine Verlagerung des Herzens mit der 
Diastole. Gerhardt nahm diese Erklärung auf. 

H. E. Hering stellte nun aber fest, daß diese v-Welle auch 
bei Bedingungen zustande kommt, bei denen man von dem dia¬ 
stolischen Hinaufrücken so gut wie gar nichts mehr sieht, ins¬ 
besondere daß diese Welle bereits vor Semilunarklappenschluß auf- 
treten kann. So kam H. E. Hering zu der Ansicht, daß zur Zeit 
der Kammersystole und des damit verbundenen Schlusses der 
Tricuspidalklappen das Vorhofblut eine Abflußbehinderung erfährt, 
daß es sich also vor der Kammer während ihrer Kontraktion staut. 
Mit diesem Ergebnis stimmt Hering mit den Anschauungen von 
Gottwald, Knoll überein. Auch Mackenzie erklärt die 
v-Welle durch Stauung. Durch den Klappenschluß werde der 
Strom nach vorne plötzlich gehemmt, der Kammerdruck überwindet 
den intravenösen Druck und treibe seinen Inhalt gegen Vorhof und 
Venensystem. Ob es dabei sogar zu einer Regurgitation komme, 
schließt Mackenzie nicht aus. Den Beginn der v-Welle findet 
Mackenzie sehr wechselnd, während der Gipfel konstant den 
Beginn der Kammerdiastole anzeige. 

Wenckebach sah dagegen den Fußpunkt der v-Welle kon¬ 
stant mit der „ Klappenschlußwelle“ der Carotis zusammenfallen. 
Wenckebach meint damit die erste Welle nach der Inzisur der 
Carotis, die 0. Frank als Nachschwingung *bezeichnet. Er er¬ 
klärt die Welle durch ein Zurücksinken des Herzens mit der Ven¬ 
trikeldiastole. Dadurch werde der venöse Zufluß in den Arterien 
für einen Augenblick unterbunden. Auch Edens schließt sich der 
Ansicht W e n k e ba c h’s an. Auf Kurve 1 seiner Arbeit (E d e n s 2), 
die anscheinend mit dem Frank’schen Sphygmographen gezeichnet 
ist, findet sich der zweite Herzton gleichzeitig mit der Carotisinzisur 
am Fußpunkt der v-Welle ausgeprägt. Es beginnt also v mit der 
Ventrikeldiastole. Durch welches Moment nun im besonderen die 
v-Welle bedingt ist, sei nicht sicher zu entscheiden. Ohm findet 
ebenfalls den Beginn seiner mit d bezeichneten Welle rein dia¬ 
stolisch. Rautenberg jedoch hat bereits 1907 mit aller Be¬ 
stimmtheit auf Grund seiner Vorhofpulskurven auf den systo¬ 
lischen Beginn der Kammerstauungswelle hingewiesen. Er 
setzt die Öffnung der Tricuspidalklappen auf die Höhe seiner dia- 
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stolischen Welle d, die mit v identisch ist. Edens hat im Gegen¬ 
satz zn der oben erwähnten Venenpulskurve anf seinen mit dem 
Frank’schen Apparat gezeichneten Vorhofpnlsknrven den zweiten 
Ton gleichzeitig mit dem Gipfel der v-Welle. Er hat also für 
eine postsphygmische Periode, die namentlich Mackenzie und 
auch Rautenberg betonen, keinerlei Anhaltspunkte. 

Auf unseren Kurven markiert sich der Beginn der Diastole 
mit den Schwingungen des zweiten Tones. In einer Anzahl unserer 
Kurven findet sich allerdings der zweite Ton ebenfalls am Faß¬ 
punkte der v*Welle, jedoch bei der größeren Mehrheit meiner 
Kurven erst nach dem Anstieg von v. Es beginnt also die v- Welle 
noch in der Systole, dabei braucht der systolische Teil des An¬ 
stieges als deutliche Welle sich nicht abgrenzen lassen. Selbst 
bei ein und demselben Individuum wechselt der Beginn der v-Welle. 
Auf Kurve 3 sieht man die Zacken des zweiten Tones, bald am 
Fußpunkt, bald mitten im Anstieg von v, bald fast auf dem Gipfel 
der v-Welle. Daß die Stellung des zweiten Tones in der Venen¬ 
kurve zum Gipfel der v-Zacke so inkonstant ist, darf wohl anf 
den von Rautenberg neuerdings betonten (wie oben bereits er¬ 
wähnt) unregelmäßigen zeitlichen Ablauf der Venenwellen, insbe¬ 
sondere der v-Welle bezogen werden. Dabei ist eine gewisse Ab¬ 
hängigkeit von der Atmung zu konstatieren, insofern, als bei Be¬ 
ginn des Inspiriums die v-Welle am spätesten, erst mit dem zweiten 
Ton einsetzt, während sie im Exspirium früher kommt. Die Frage, 
ob also eine größere Geschwindigkeit des venösen Stromes zum 
Herzen, wie sie der inspiratorischen Ansaugung entspricht, die 
gegen den Strom sich fortpfianzende Welle eher hemme, möchten 
wir nicht verneinen. 

Ohm beschreibt am Anstieg der v-Welle (d-Welle nach Ohm) 
eine kleine Erhebung, die er auf den Schluß der Pulmonalklappe 
znrückfTihrt. Beim Vergleich dürften auf unseren Kurven die 
Zacken des zweiten Tones mit dieser Welle identisch sein. 

Wie schon oben angedeutet, ist häufig der systolische Ab¬ 
schnitt der Kammerstauungswelle zu einer selbständigen Welle 
ausgeprägt: vs- Welle nach Rihl. Wenkebach trennt sie ganz 
von der v-Welle als i-Welle und erklärt sie durch Stauung im 
venösen System. Diese komme dann zustande, wenn die Vorhof- 
fiiilung vor der Kammerdiastole sich bereits vollständig voll¬ 
zogen habe. 

Mackenzie fand den Beginn und die Größe dieser Welle 
vs überaus wechselnd. Je nach der Füllung des rechten Herzens 

V 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Studien Ober den Venenpuls. 


609 


sieht Mackenzie eine mehr oder minder deutliche Ausprägung; 
Vorhoflähmung, Insufficienz der Tricuspidalklappe lassen eine große 
vs-Welle entstehen. Mackenzie und Wenkebach haben ein 
Schema derartiger Größenzunahme der vs-Welle aufgestellt. 

Die Versuche von Hering und Rihl ergaben jedoch keinerlei 
Abhängigkeit der vs-Welle von der Beschaffenheit der Tricuspidal- 
klappen, abgesehen von ganz groben Klappendefekten und auch 
Edens will aus ihrer Größe und ihrem zeitlichen Auftreten keinerlei 
Schlösse auf das Spiel der Tricuspidalklappen, überhaupt auf die 
Füllung des Vorhofs ziehen. Auch unsere Kurven zeigen kein 
regelmäßiges Verhalten der vs-Welle. Bei einem Fall von Mitral¬ 
stenose und Insufficienz (Kurve 9) ist nur ein leichter Knick im 
Anstieg der v-Welle sichtbar. Andererseits ist bei Kurven von 
ganz herzgesunden Patienten eine deutliche Spaltung der v-Welle 
in vs und vd sichtbar. Die vs-Welle zeigt eine gewisse Abhängig¬ 
keit von der Atmung. Im Exspirium ist sie meist deutlicher aus¬ 
geprägt So zeigt Kurve 4 am Ende eines langen exspiratorischen 
Atemstillstandes eine große vs-Welle, die vd-Welle dagegen nur 
angedeutet. Rihl sah bei hochgradiger venöser Stauung ähnliche 
Verhältnisse. 

Die gegenseitigen Beziehungen von der vs-Welle und vd-Welle 
sind inkonstant. Meist setzt sich die vd-Welle auf vs unmittelbar 
auf. Der systolische Teil eines glatten Anstiegs der v-Welle ist 
noch nicht mit vs zu bezeichnen. Eine durch Schwingungen des 
zweiten Tones verursachte Einkerbung kann oft eine selbständige 
vs-Welle Vortäuschen (siehe Kurve 6). Mitunter sieht man die 
vs-Welle bereits im absteigenden Schenkel der c-Welle. Auf 
Kurve 6 ist neben der vs-Welle am Ende der negativen Phase x 
noch ein Abschnitt des v-Anstieges zu erkennen, der deutlich vor 
dem zweiten Ton, also noch in die Systole fallt. Der Gipfel 
der v-Welle zeigt den Beginn der Ventrikeldiastole 
an. Die Tricuspidalklappe öffnet sich und der Vorhof entleert sein 
Blut in die Kammer. Der Venenpuls zeigt eine Senkung: die 
zweite negative Phase y. 

Mackenzie schließt aus der Größendifferenz zwischen der 
ersten negativen Phase x und der Senkung y auf Schwäche und 
Dilatation des Vorhofs. Bei Stauung im rechten Vorhof ist die 
Phase x kleiner als y. Unsere Kurven geben darüber keinen Auf¬ 
schluß, auch auf den Kurven 5, 6 und 9 ist x größer als y. 

Bei den vorliegenden Untersuchungen ist von besonderem Inter¬ 
esse die Feststellung, ob die bisher fast nur mit Hilfe der Hebel- 
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sphygmographen festgestellten Wellen des Venenpulses auch mit 
dem exakt arbeitenden Frank’schen Apparat in der bisherigen 
Weise zn erkennen sind. Nach den Untersnchnngen des arteriellen 
Pulses mußte man mit weitgehenden Änderungen der Anschauung 
über die Form des Venenpulses durch Anwendung des 0. Frank’schen 
Spiegelsphygmographen rechnen. 

Aber entgegen dieser nicht unwahrscheinlichen Möglichkeit 
zeigte sich, daß die Hebelsphygmographen in der Tat die Wellen 
des Venenpulses zutreffend haben erkennen lassen. Sie sind weder 
Kunstprodukte durch Eigenschwingungen des Sphygmographen, noch 
ist ihre Zahl durch Schleuderungen gesteigert worden. Die Hebel¬ 
sphygmographen reichen also zur Zeichnung normalen Venen¬ 
pulses ans. Über die Frage, ob diese Übereinstimmung auch bei 
der Zeichnung des pathologischen Venenpulses festzustellen 
ist, sind Untersuchungen im Gange. 

Nach den mitgeteilten Abbildungen ist es aber nicht zweifel¬ 
haft, daß der Frank’sche Apparat eine wesentlich zuverlässigere 
Analyse des normalen Venenpulses durch die Höhe der verzeich- 
neten Wellen gestattet, besonders wertvoll scheint uns neben der 
ja auch mit dem Hebelsphygmographen möglichen Verzeichnung 
eines zentralen Pulses, des Carotispulses, die gleichzeitige 
Aufnahme der Herztöne. 

Der Hauptwert dieser bisher mit der vorliegenden Technik 
noch nicht veröffentlichten Kombination *) liegt in der Verzeichnung 
des zweiten Tones. Denn die Deutung der Inzisur des zentralen 
arteriellen Pulses stößt zuweilen auf Schwierigkeiten. Und wir 
denken, gerade bei einem pathologischen Verhalten des Venenpulses, 
bei positivem Venenpuls bei Arythmien, bei dem sich Arterie wie 
Vene so mannigfach ändern, muß die leichte und sichere Bestimmung 
der Töne, insbesondere des zweiten Tones, als der sichersten Marken 
der Herzevolution ein klareres Bild, eine einwandfreie Deutung 
des Pulses möglich machen. 


1) Nach Abschluß dieser Arbeit veröffentlichte Weber ähnliche Kurven. 
Mftnch. med. Wochenschr. 1913. Novemb. 
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Kurve 1. 18 Jahre altes Dienstmädchen. 

Klinische Diagnose: Kephalalgie. 

Mittelgroß, guter Ernährungszustand. Breiter hochgebauter Thorax 
mit ausgiebiger symmetrischer Dehnbarkeit. Über den Lungen heller 
Klopfschall mit reinem Yesikuläratmen. Herz: Spitzenstoß schwach 
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fühlbar, absolute Grenze: linker Brustbeinrand, 4. Rippe, 6 cm links 
vom linken Brustbeinrand. Relative Grenze: rechter Brustbeinrand, 
dritte Rippe, 9 cm links vom linken Brustbeinrand. Erster Ton an 
Herzspitze gelegentlich nicht ganz rein, übrige Töne rein, nicht paukend, 
keine Akzentuation der zweiten Töne. 

Puls regelmäßig, gleichmäßig, kräftig, gut gefüllt, Frequenz 80, 
Arterienwand weich. Systolischer Blutdruck nach Riva-Rocci 
118 mm Hg. Hämoglobin 73°/ 0 . Temperatur 37,2 rektal. Respi¬ 
ration 24. 

Röntgenuntersuchung ergibt normale Verhältnisse der Herzens- 
sowie der übrigen Organe. 
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Maße der Kurve: 

Pulslänge 0,90 Sek. 

Abstand: a Welle—c-Welle = 0,18 Sek. 
c- „ —v- „ = 0,252 „ 

v* „ —a- * = 0,468 „ 

Dauer der Systole (erster bis zweiter Ton) 0,36 „ 

Dauer der Diastole (zweiter bis erster Ton) 0,54 „ 

Zeitschreibung: 0,2 Sek., ebenso auf allen folgenden Kurven. 

Kurve 3. 19 Jahre alter Former. 

Klinische Diagnose: Polyarthritisrheumatica (leichtesten 
Grades). 



Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


















Digitized by 


514 


Vbibl u. Kapff 


Schlank, kräftig gebaut, guter Ernährungszustand. -Sämtliche Ge¬ 
lenke ohne Schwellung, Rötung, ohne Druckempfindlichkeit des Gelenk¬ 
spaltes. Subjektiv Schmerzen au beiden Fußgelenken beim Gehen. 

Thorax gut gewölbt, mit ausgiebiger, symmetrischer Dehnbarkeit. 
Über den Lungen heller Klopfschall mit reinem Vesikuläratmen. Herz: 
Spitzenstoß im fünften Zwischenrippenraum, nicht verbreitert, nicht 
hebend. Absolute Grenzen: linker Brustbeinrand, unterer Rand der 
vierten Rippe, 5,5 cm links vom linken Brustbeinrand. Relative Grenze: 
rechter Brustbeinrand, dritte Rippe, 8,5 cm links vom linken Brustbein- 
rand. Töne: rein an allen Ostien, zweiter Pulmonal- und zweiter 
Aortenton leicht klappend, keine Akzentuation der zweiten Töne. Puls 
gleichmäßig, kräftig, gut gefüllt, respiratorisch arythmisch; Arterienwand 
etwas verdickt. Systolischer Blutdruck nach Riva-Rooci 110 mm 
Hg. Temperatur 36,8—37,4 rektal. Respiration 24. 

Röntgendurchleuchtung ergibt vollständig normale Ver¬ 
hältnisse. 


Maße der Kurve: 

Pulslänge 0,79—0,94 Sek. 

Abstand der a-Welle—c-Welle 0,176—0,176 
c- „ —v- „ 0,187—0,176 

v- „ —a- „ 0,429—0,594 

Dauer der Systole 0,33 

Dauer der Diastole 0,462—0,616 


Sek. 


Kurve 4. 16 Jahre alter Dienstknecht. 

Klinische Diagnose: Enteritis acuta. 

Mittelgroß, gracil, ordentlicher Ernährungszustand, kräftige Muskulatur. 
Thorax gut gewölbt, mit sehr ausgiebiger symmetrischer Dehnbarkeit. 
Über den Lungen heller Klopfschall mit reinem Vesikuläratmen. Herz: 
Spitzenstoß im fünften Zwischenrippenraum, nicht hebend. Absolute Grenze: 
linker Brustbeinrand, vierte Rippe, 5,5 cm links vom linken Brustbeinrand. 
Relative Grenze: rechter Brustbeinrand, dritte Rippe, 8,5 cm vom linken 
Brustbeinrande. Töne: Töne an Herzspitze rein. Erster Ton über 
Pulmonalis gelegentlich etwas unrein, keine Akzentuation der zweiten 
Töne. Puls kräftig, regelmäßig, gleichmäßig, gut gefüllt, Frequenz 43, 
Arterienwand weich. Systolischer Blutdruck nach Riva-Rocei 121. 
V asomotorismu8. 

Temperatur: 36,8 rektal. Respiration 20. 
Röntgendurchleuchtung ergibt normale Verhältnisse. 

Maße der Kurve: 

Pulslänge 1,22 Sek. 

Abstand: a-Welle—c-Welle 0,186 Sek. 
o* i> — v * » 0,20 „ 

v- „ a- „ 0,837 „ 

Dauer der 8ystole 0,372 „ 

Dauer der Diastole 0,854 ., 
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Kurve 4 (extremer Atemstillstaud im Exspirium, Fehlen der a-Welle). 
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Kurve 5 (zweigipflige A-Welle). 



Kurve 6 (kurzer, maximaler exspiratorischer Atemstillstand). 
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Kurve 5 und 6. 43 Jahre alter Holzarbeiter. 

Klinische Diagnose: Asthma bronchiale. 

Größe 153 cm, Körpergewicht 50,6 kg. 

Thorax: kurz, tief, in Inspirationsstellung. Lungen: Grenzen 
tiefstehend, Schwinden der relativen Leberdämpfung. Lauter Klopfschall 
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mit Schachtelton, vesikulär atmend mit verlängertem Exspirium, giemende 
und brummende Geräusche. Herz: von den Lungen überlagert. Ab¬ 
solute Grenzen : linker Sternalrand unterer Rand der vierten Rippe, 7 cm 
links vom linken Sternalrand. Relative Grenzen: rechter Sternalrand, 
dritte Rippe, 9,5 cm links vom L. Sternalrand Töne: leise, rein, zweiter 
Pulmonalton etwas lauter als zweiter Aortenton. Periphere Gefäße starr- 
wandig. Puls: mäßig gefüllt, regelmäßig, gleichmäßig, Frequenz 73, 
systolischer Blutdruck nach Riva-Rocci 100 mm Hg. 

Röntgendurchleuchtung: Herz und große Gefäße normal, 
Lungenemphysem. 

Orthodiagramm: Mr 3,6 cm, 111. 7,7, Längsdurchmesser 13,0. 

Maße der Kurve: 

Pulsdauer 0,846 Sek. 

Dauer der Systole 0,324 Sek. 

Dauer der Diastole 0,582 Sek. 

Abstand: a—c 0,125 8ek. 
c—v 0,162 „ 

v—a 0,558 „ 

Kurve 7. 24 Jahre alter Mediziner. 

Kräftiger Körperbau, 1,72 m Größe, 65 kg Gewicht. Thorax 
breit und kräftig, mit symmetrischer ausgiebiger Dehnbarkeit. Lungen : 
Grenzen an normaler Stelle, heller Klopfschall, reines Vesikuläratmen. 
Herz: Spitzenstoß im 5. Zwischenrippenraum, nicht hebend. Absolute 
Grenze: Huker Sternalrand, vierte Rippe, 6 cm links vom linken Sternal¬ 
rand. Relative Grenze: rechter Sternalrand, dritte Rippe, 8,5 cm vom 
linken Sternalrand. Töne: rein, etwas paukend, keine Akzentuation 
der zweiten Töne. Puls: gut gefüllt, regelmäßig, gleichmäßig, Fre¬ 
quenz 60, Arterie leicht dickwandig. Systolischer Blutdruck nach 
Riva-Rocci 133 mm Hg. Temperatur 36,5°. Atmung 18—20. 

Maße der Kurve: 

Pulsdauer 1,002 Sek. 

Dauer der Systole (erster bis zweiter Ton) 0,357 Sek. 

Dauer der Diastole (zweiter bis erster Ton) 0,646 Sek. 

Abstand: a—c 0,187 Sek. 
c—v 0,136 n 
v—a 0,680 „ 

Kurve 8. 24 Jahre alter Fabrikarbeiter. 

Klinische Diagnose: Dolores rheumatici. 

Großer hagerer Mann mit entsprechendem Thorax, ausgiebige Dehn¬ 
barkeit des Brustkorbes beiderseits gleich, Lungengrenzen rechts vorn 
sechste Rippe, links vorn vierte Rippe. Hinten R = L. 11. Brustwirbel¬ 
dom gut verschieblich. Über linker Spitze leichte Schallverkürzung. 
Atemgeräusch vesikulär ohne Nebengeräusche, nicht versohärft. Sonstiger 
Lungenbefund normal. Herz: Spitzenstoß, fünfter Interkostalraum. 
Absolute Grenze: linker Sternalrand, vierte Rippe, 5 cm Unks vom linken 
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Sternalrand. Relative Grenze: rechter Sternalrand. Herztöne rein, 
keine Betonung der zweiten Töne. Abdomen normal. Puls gleich¬ 
mäßig, regelmäßig gut gefüllt, nicht beschleunigt. Frequenz 78, Arterien¬ 
wand weich, systolischer B1 utdruck nach Riva-Rocci 110 mm Hg. 

Röntgendurchleuchtung ergibt normales Herz, keine Trübung 
der Lungenspitzen. 

Maße der Kurve: 

Pulsdauer 1,024 Sek. 

Dauer der Systole 0,336 „ 

Dauer der Diastole 0,688 „ 

Abstand von a—c 0,275 „ 

c—v 0,290 „ 

v—a 0,459 „ 
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Kurve 9. 24 Jahre alter Mechaniker. 

Klinische Diagnose: Mitralstenose und -insufficienz. 

Thorax breit, gut gewölbt, dehnt sich bei Atmung ausgiebig und 
symmetrisch aus. Lungen grenzen an normaler Stelle, lauter Klopf¬ 
schall, Vesikuläratmen ohne Nebengeräusche. Herz: Spitzenstoß 4 cm 
links vom linken Sternalrand. Absolute Grenze: Mitte Sternum, vierte 
Rippe, 6 cm links vom linken Sternalrand. Relative Grenze: 2 cm 
rechts vom rechten Sternalrand, dritte Rippe, 9 cm links vom linken 
Sternalrand. Töne: an der Herzspitze leises systolisches und prä¬ 
systolisches Geräusch. Über Pulmonalis ist lautes systolisches Geräusch. 
Zweiter Pulmonalton akzentuiert. Puls gleichmäßig, regelmäßig, mäßig 
gut gefüllt, Arterienwand weich, systolischer Blutdruck nach Riva- 
Rocci 105 mm Hg. Leber überragt den Rippenbogen um einen 
Querfinger. 

Kurve 9. 



Röntgendurchleuchtung ergibt ein nach rechts verbreitertes 
Herz. Lungen frei. Diurese bei 1800 ccm Aufnahme 1600 ccm 
Ausscheidung. 

Maße der Kurve: 

Pulsdauer 0,74 Sek. 

Dauer der Systole 0,284 „ 

Dauer der Diastole 0,460 „ 

Abstand von a—c 0.196 „ 

c—v 0,168 „ 

v—a 0,379 „ 
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Ober die Aphasie bei Japanern. 

Von 

Dr. T. Asayama. 

Assistentprofegsor der medizinischen Klinik der Universität zu Kyoto, Japan. 

Obgleich die Frage über die Sprachzentren und deren gegen¬ 
seitige Beziehungen zueinander von alt her eifrig erforscht wurde 
nnd schon in mancher Beziehung eine ziemlich weitgehende Auf¬ 
klärung erzielt ist, so bleibt doch in diesem Gebiete noch manches 
zu wünschen übrig. 

Die japanische Schriftsprache ist nun eine der kompliziertesten 
und unpraktischsten in der Welt. Kana, die den Buchstaben der 
Europäer entsprechen, und chinesische Charaktere werden neben- 
und durcheinander gebraucht. Unter den Kanabuchstaben gibt es 
überdies zwei Arten, sogenannte Hirakana und Katakana, die 
ersteren bestehend aus 47 und die letzteren aus 50 Buchstaben. 
Wenn auch alle japanischen Wörter dem Laute nach mit Kana 
geschrieben werden können und tatsächlich in den ersten Klassen 
der Elementarschule und unter den ungebildeten Leuten ausschließ¬ 
lich diese Art der Schriftsprache gebraucht wird, so sind doch die 
chinesischen Charaktere so tief eingebürgert, daß die „Gebildeten“ 
fast ausschließlich diese anwenden und die eigentlichen Kanabuch¬ 
staben nnr noch zur Bezeichnung von Kasus und Deklination be¬ 
nützt werden. Die chinesischen Charaktere werden beim Lautlesen 
entweder nach dem alten chinesischen Wortlaute oder nach der 
japanischen Übersetzung ausgesprochen. Ein Beispiel wird die 
komplizierten Verhältnisse klar darstellen. 

A. J "f yi ? yj 9 3- 9 = ausgedrückt mit 

Katakana. 


B. £ t?. ^ I (X ft? ( j)} ^ 1$) ( = ausgedrückt mit 




^ \/ 



j • 

Hirakana. 


(1) 

(2) 0) 

W (5) (6) 

(7) (8) 
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/\ sy 

J« 

Ü ^ 

3* 

II 
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Charakteren und 



(Ich gehe jetzt nach der 

Schule.) 

Katakana. 
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In derC-Reihe sind die einfachen Figuren wie (2), (6) und (8) 
die Eanabnchstaben. (2) wird hinzugefügt, um den Kasus von (1), 
Nominativ, anzngeben, (6) bedeutet „nach“ und entspricht etwa 
dem Ablativ der lateinischen Sprache, (8) bestimmt die Zeit des 
Verbes von (7), Gegenwart. Beim Lautlesen heißt (1) dem chine¬ 
sischen Wortlaute nach „shi“, nach der japanischen Übersetzung 
„watakushi“, aber in unserem Beispiele muß es unbedingt nach der 
letzteren ausgesprochen werden. (4) klingt nach dem chinesischen 
Wortlaute „gaku“ und nach der japanischen Übersetzung „manabi“, 
aber hier in Zusammenhang mit (5) muß es „gaku“ ausgesprochen 
werden usw. Jedenfalls versteht man beim Lesen den Sinn einzelner 
cninesischen Charaktere in eindeutiger Weise, wenn auch das Ans¬ 
sprechen je nach dem Falle verschieden sein kann. Sicher ist es 
sehr bedauernswert, daß wir Japaner, besonders die heranwachsenden 
Kinder' durch solche verwickelte Schriftsprache immer noch ge¬ 
plagt werden. Die Reformation der Schriftsprache ist einer der 
wichtigsten Faktoren für die Beförderung der Zivilisation bei uns, 
die Bewegung dafür ist auch stets im Gange. 

Dagegen bietet diese Kompliziertheit in der japanischen Schrift¬ 
sprache gerade eine sehr geeignete Gelegenheit für die Erforschung 
der Verhältnisse der eigentlichen Sprachzentren, des optischen 
Zentrums, Schreibzentrums und ßegriffszentrum dar. Namentlich 
in Fällen aphasischer Sprachstörungen wird es von Interesse sein, 
wenn man über beide Schriftarten eine vergleichende Unter¬ 
suchung vornimmt. Eine solche wurde denn auch von mehreren 
japanischen Ärzten angestellt. Auffallenderweise findet man darüber 
noch keine ausführliche Veröffentlichung, abgesehen von einem 
kurzen Referat von Dr. S. Yamomoto aus Osaka über einen 
Fall mit kortikaler motorischer Aphasie. Er bebt dabei besonders 
hervor, daß willkürliches und Diktatschreiben mit chinesischen 
Schriftzeichen stets verschont blieb, während die gleiche Tätigkeit 
mit Kanabuchstaben stark beeinträchtigt war, und er sucht« die 
Erklärung dieser merkwürdigen Tatsache darin, daß die chinesischen 
Charaktere zu den Bilderschriften und die japanischen Buchstaben 
zu den Lautschriften gehören. 

Ich habe kürzlich ebenfalls Gelegenheit gehabt, über einen 
Kranken mit kortikaler sensorischer und motorischer Aphasie eine 
genaue Untersuchung vorzunehmen und dabei bemerkt, daß zwischen 
den beiden Schriftarten sowohl bezüglich des Schreibens als des 
Verstehens ein auffallender Unterschied existiert. 
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Krankengeschichte. 

Ein 33 jähriger Kaufmann aus Kyoto. 

Hereditäre Belastung: sein Vater und einer seiner Onkel starben 
an Apoplexie, sonst nichts Nennenswertes nachweisbar. 

Vorgeschichte: Im Kindesalter schwächlich, nachher immer gesund, 
im 26. Lebensjahre an Typhus abdominalis gelitten, im August 1910 
luetisch infiziert. 

Patient, von Hause aus nervös, leidet an zeitweise auftretender 
Gesichtsmuskelzuckung. Angeblich soll die Entwicklung seiner Intelli¬ 
genz normal gewesen sein. Im Lehrkursus der Handelsschule studierte 
er englische, chinesische und koreanische Sprache. Er ist Raucher, aber 
kein Potator. 

Jetzige Klagen: Februar 1911 hatte er zuweilen Frostgefuhl und 
Kopfschmerz, Ende desselben Monats verspürte er Parästhesien an den 
Fingerkuppen der rechten Hand. Im März fiel es seiner Umgebung auf, 
daß er häufig vernunftwidrige und fehlerhafte Handlungen ausübte, dabei 
sah er nicht ganz wohl aus, hatte launige Stimmung und soll ziemlich 
stumpfsinnig gewesen sein. In solchem Zustande wurde er schließlich 
bettlägerig und etwas apathisch und schlafsüchtig. Damals soll er eine 
totale rechtsseitige Hemiplegie gehabt haben. Das Bewußtsein blieb 
ziemlich klar, er soll aber trotzdem völlig sprachlos gewesen sein. So 
konnte er z. B. beim Eintreten des Harndrangs sich der Umgebung 
nicht durch Worte, wohl aber vermittels einer Geste verständlich machen. 
Nach etwa 3 Tagen war der psychische Zustand und die Hemiplegie 
soweit gebessert, daß er sich fast normal benehmen konnte, trotzdem 
aber blieb sein willkürliches Sprechen noch völlig aufgehoben. 

Mit dieser Sprachstörung, leichter rechtsseitiger Hemiplegie und 
häufig auftretendem Kopfschmerz ist er am 10. Oktober 1911 der 
hiesigen dritten medizinischen Klinik überwiesen worden. Der Appetit 
war gut, der Stuhl angehalten. 

Status präsens (11. Oktober 1911): Schlank, etwas abgemagert und 
leicht blaß, Sensorium klar, etwas stumpfer Gesichtsausdruck. Sprach¬ 
störung sehr auffallend. Periphere Arterien leicht geschlängelt und etwas 
hart anzufühlen, aber Beschaffenheit des Radialpulses fast normal, einige 
Nuchallymphdrüsen bohnengroß und hart angeschwollen. An Kopf, Ge¬ 
sicht, Brust- und Baucheingeweiden keine Besonderheiten nachweisbar. 
Die Wassermann’sche Reaktion des Blutserums fiel intensiv positiv aus. 

Nervensystem: Nirgends Muskelatrophie oder fibrilläre und 
fascikuläre Zuckungen nachweisbar, abgesehen vop zuweilen auftretender 
Zuckung an den linken Augenlidern. 

Motilität: Feine Bewegungen mit den Fingern der rechten Hand 
ziemlich ungeschickt. Bewegungen der Zunge normal; Uvula, Rachen 
sowie Kehlkopf intakt. Am Facialisgebiete keine Störung bemerkbar. 
Passive Bewegungen der vier Extremitäten ohne Steifigkeit ausführbar, 
grobe Kraft der rechten Extremitäten etwas herabgesetzt. 

Sensibilität: Rechte Körperhälfte leicht hypästhetiscb. 

Reflexe: Bauchhaut- und Kremasterreflex beiderseits vorhanden und 
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zwar rechts stärker als links. Sehnenreflexe der betreffenden Seite 
ziemlich gesteigert. Weder FuBklonns noch Babinski’sches Phänomen 
vorhanden. An den Pupillen keine Größendifferenz nachweisbar, sowohl 
Liebt- als auch Akkomodationsreflex prompt, keine Koordinations- 
störnngen und kein Intentionszittern, ebensowenig Blasen- oder Mastdarm- 
Störung. 


Sprachstörungen: 

1. Willkürliches Sprechen fast ganz aufgehoben, Patient kann 
nur noch seinen Namen oder wenige ganz rudimentäre Wortreste 
aussprechen, er kann auf Fragen kaum mündlich antworten. 

2. Nachsprechen; Sehr beeinträchtigt, trotz großer Mühe und 
Anstrengung gelingt es ihm höchstens nur einige alltäglich ge¬ 
bräuchliche Wörter oder Ausdrücke nachzuahmen. 

3. Lautlesen: Einzelne Kanabuchstaben (mehr als die Hälfte) 
werden laut gelesen, obwohl es nur langsam und mit Mühe geht. 
Im Gegensatz dazu ist Lautlesen chinesischer Wortzeichen oder 
der aus denselben zusammengesetzten Sätze hochgradig gestört. 

4. Willkürliches und Diktatschreiben: Auf die Aufforderung, 

„Irohauta“ (das aus 47 Hirakanabuchstaben zusammengesetzte 
volkstümliche Gedicht) niederzuschreiben, gelingt es ihm trotz 
vieler Mühe nur, einige Anfangsbuchstaben davon zu diktieren, 
auch bereitet es ihm außerordentlich große Schwierigkeit, „Gojuin“ 
(Tabelle von Katakana) der Reihe nach richtig zu schreiben oder 
zu diktieren. Es ist ihm auch kaum möglich, irgendeinen Aus¬ 
druck mit Kana zu buchstabieren oder auf irgendeine Frage 
schriftlich mit Kanabuchstaben zu antworten. Wo es sich nun um 
chinesische Wortzeichen handelt, verhält es sich ganz anders; 
ziemlich lange und schwierige Ausdrücke, wie M ttl i“ (Prot 
Kaya), »jy; 2® ifö 3(£ “ (die Handelsschule zu Kyoto) oder 

(ich bestätige den Eingang Ihrer 
gefälligen Bezahlung von oben erwählter Geldsumme) oder selbst 
noch kompliziertere Ausdrücke werden sowohl spontan als auch 
auf Diktat prompt und richtig geschrieben. 

5. Sprachverständnis: Wenn man fragt, z. B. nach seinem 
Namen, seinem Geburtstag oder dem Namen seines verstorbenen 
Vaters, so versteht er es ganz gut und er antwortet schriftlich 
mit richtigen chinesischen Wortzeichen (mit Kanabuchstaben gar 
nicht!); ebenso befolgt er einfache Aufforderungen in richtiger 
Weise (z. B. „Zunge zeigen“, „Hand geben“ oder „bringen Sie mir 
ein Tintenfaß“ u. dgl.) und er kann alltäglich gebräuchliche Rede- 
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Wendungen richtig verstehen. Aber längere nnd kompliziertere 
Äußerungen werden entweder nur mit großer Anstrengung, oder 
gar nicht verstanden. 

6. Lese- und Schriftverständnis: Auch hier existiert ein auf¬ 
fallender Unterschied zwischen den japanischen Kanabuchstaben 
nnd den chinesischen Wortzeichen. Obwohl verhältnismäßig wenig- 
silbige und vom Patienten besonders geübte Wörter aus Kana¬ 
buchstaben , wie „ y f* “ (Streichhölzchen), „ 7 7 ' “ (Schreib¬ 
pinsel) usw., richtig verstanden werden können, so werden kom¬ 
pliziertere Ausdrücke z. B. „ >> * / -r u (Pflaumenblüten), 
r 7 t * y N > m 'i ? 9 •?' n >> M (wie alt sind Sie?) gar nicht ver¬ 
standen. 

Im Gegensatz dazu ist das Verständnis für die chinesischen 
Wörter oder für die mit denselben nnd Kana zusammengesetzten 
Sätze überraschend gut erhalten. So gibt der Kranke z. B. auf 
die schriftlichen Fragen y ^ |SJ 7“ (wie alt sind Sie?) 
und „ Je £ 1% S JUr & }&7fpl 7 U (wo befindet sich das Uni¬ 

versitätshospital?) sofort schriftlich folgende richtige Antworten 
r H H SS“ (dreiunddreißig Jahre alt) und pf [3 DJ“ 

(Yoshidr-Straße, Kyoto). Kurz gesagt, die mit Kanabuchstaben ge¬ 
schriebenen, ihm unverständlichen Ausdrücke pflegen ihm stets 
leicht verständlich zu werden, wenn sie mit chinesischen Charak¬ 
teren gezeichnet werden. Besonders bemerkenswert ist die Tat¬ 
sache, daß selbst im Falle, wo er einzelne Kanabuchstaben ganz 
richtig lautlesen kann, das Zusammenfassen derselben zu einem 
Worte resp. zu einem Satze (d. b. Verstehen des Sinnes) ihm sehr 
schwierig, meist unmöglich ist; chinesische Charaktere oder die 
daraus zusammengesetzten Sätze dagegen werden leicht nnd richtig 
verstanden, während das einzelne Wort auch hier fast gar nicht 
ausgesprochen werden kann. 

7. Mechanisches Kopieren (Nachschreiben): Ganz intakt. 

8. Mündliche Benennung vorgezeigter Gegenstände ist unmög¬ 
lich. Daß er sie doch richtig zu erkennen vermag, wird durch 
den richtigen und zweckmäßigen Gebrauch derselben dargetan. 

9. Schriftliche Benennung derselben: Sie geschieht mit Kana¬ 
buchstaben gar nicht, mit chinesischen Charakteren dagegen meist 
ganz leicht und richtig. 

10. Rechnen: Außer Addition vollständig unmöglich. 

11. Silbenzählen: Zahlen von Kanabuchstaben, aus welchen die 
vorgezeigten Wörter zusammengesetzt sind, kann er nicht angeben. 
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12. Was englische, choreanische (auch Lautschrift) Schrift¬ 
sprache betrifft, so verhält es sich genau wie bei der japanischen 
mit Kanabuchstaben. 

Resümee: Ein vor etwa 2 Jahren luetisch infizierter Mann 
bat einen enzephalomalazischen Herd in den Sprachzentren resp. 
deren Umgebung bekommen, infolgedessen hochgradige aphasiscbe 
Sprachstörung und zugleich leichte rechtsseitige Hemiplegie. Dieser 
Krankheitsprozeß ist höchstwahrscheinlich durch eine luetische Er¬ 
krankung der Hirngefäße hervorgerufen. Obgleich kurz nach dem 
Ausbruch des Leidens nicht nur motorische sondern auch sen¬ 
sorische Aphasie ausgeprägt war, ist die letztere mit der Zeit 
halbwegs zur Heilung gekommen und jetzt ist die erstere mehr 
in den Vordergrund getreten. 

Die interessanteste und bemerkenswerteste Erscheinung in 
diesem Falle ist das verschiedene Verhalten von Kanabuchstaben 
und chinesischen Charakteren zum aphasischen Symptomenkomplexe. 
Allerdings stimmt das mit Kanabuchstaben erhaltene Resultat voll¬ 
kommen mit dem aphasischen Schema für die europäischen 
Sprachen uberein, aber mit chinesischen Wortzeichen verhält es 
sich ganz anders. Während beim ersten Schriftverständnis will¬ 
kürliches sowie Diktatschreiben fast vollständig aufgehoben sind, 
sind sie bei letzterem fast unbeeinträchtigt geblieben. Bei allen 
Aphasiefällen bei Japanern sind die Verhältnisse stets ähnlich, 
wenn der Unterschied auch nicht immer so eklatant wie bei diesem 
Falle ist. 

Wohl ist es bekannt, daß bei der Aphasie der Europäer die 
Schriftzeichen für Zahlen eine Sonderstellung gegenüber den Buch¬ 
staben einnehmen können und häufig das Verständnis und das 
Schreiben der Ziffer unversehrt bleibt. Bei den Japanern aber, 
wo Laut- und Bilderschrift nebeneinander gebraucht wird, tritt 
eine Differenz zwischen beiden noch deutlicher und eindeutiger 
hervor. 

Über die Erklärung dieses Unterschiedes ist schon viel dis¬ 
kutiert worden, ich habe nichts Neues hinzuzufügen. Es ist ja 
ohne Zweifel, daß beim ersten Erlernen chinesischer Wortzeichen 
auch das sensorische (akustische) Zentrum eine große Rolle spielt. 
Es wird nämlich der Sinn der einzelnen Charaktere nicht durch 
gleichzeitiges Zeigen des Charakters und des entsprechenden 
Gegenstandes oder der entsprechenden Handlung erläutert, son¬ 
dern durch Vorzeigen des Charakters und dessen japanischer Über- 
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Setzung (meist mündlich, ausnahmsweise schriftlich mit Kana¬ 
buchstaben). Durch Übung und Erfahrung nimmt aber allmählich 
die Bedeutung dieses Zentrums ab und schließlich geschieht die 
Verbindung des optischen Zentrums mit dem „Begriff“ direkt und 
und unter Umgehung desselben. Da andererseits bei Lautschriften 
die Verbindung des Begriffs und des optischen Zentrums not¬ 
wendigerweise durch Vermittelung des sensorischen Zentrums ge¬ 
schieht, so ist es erklärlich, daß bei den erwachsenen und ge¬ 
bildeten Japanern das Verständnis der chinesischen Charaktere 
bei aphasichen Sprachstörungen unversehrt bleiben kann, während 
die aus Kanabuchstaben zusammengesetzten Wörter gar nicht ver¬ 
standen werden. 
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Die Hervorbringung der Fleischintoxikation beim 
Eck’schen-Fistelhnnde. 

Vom 

F. Fischler. 

Wenn sich die jüngste Zeit mit Fragen der Wirknngen der 
Portalblutableitnng häufiger beschäftigt hat, so sind dafür wohl 
hauptsächlich die verschiedenen Erleichterungen, welche für die 
Methodik der Operation angegeben wurden (1—9), die Ursache. Im 
Anschluß daran ließ sich eigentlich erwarten, daß über die Folge¬ 
zustände sich ziemlich rasch eine Klärung der Meinungen erzielen 
ließe, namentlich über ihren interessantesten Punkt, nämlich die 
Intoxikationszustände, welche nach Fleischfütterung auftreten. 
Dem ist aber nicht so, und zwar weil alle Autoren, welche sich die 
Intoxikationszustände hervorzurufen bemühten, mit sehr erheblichen 
Schwierigkeiten bei ihrer Hervorbringung zu kämpfen hatten. 

So berichten Franke und Raabe (10) unter 10 Tieren nur 
über 2, bei denen deutliche Intoxikationen auftraten und M a g n u s - 
Alsleben (11), der allerdings keine Zahlen angibt, versichert 
ebenfalls die große Schwierigkeit der Erzielung der Intoxikation. 

Meine eigenen Erfahrungen (12) auf diesem Gebiete wichen davon 
anfangs erheblich ab, da ich 1909/10 und bis Mitte 1911 eine große 
Reihe von Fleischintoxikationen fast ohne Ausnahme bei jedem 
Tiere erzielen konnte. Ab Oktober 1911 hatte ich aber ebenfalls 
mit großen Schwierigkeiten zu kämpfen und konnte bei meinen 
Tieren keine oder nur unvollkommene Intoxikationen erzielen. Der 
Beginn der Schwierigkeiten liegt bei den Tieren etwa von 
Nr. 70 an. 

Nun ist nicht verständlich, warum zuerst in einer langen Zeit 
von 2 Jahren sich kaum eine Schwierigkeit bei der Hervorbringung 
der Intoxikation zeigte, sie aber später akut und intensiv auf¬ 
traten. 
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Vor allen Dingen legt dies den Gedanken an äußere Momente 
nahe, die hier etwa eine Rolle spielen könnten. Davon war aber 
nichts zu finden. Die Tiere wurden in denselben Käfigen gehalten 
und diese wie früher gereinigt, der Raum, in dem die Hunde 
nntergebracht waren, blieb derselbe, das Futter ebenfalls (Abfall 
der Krankenhausküche), was im Hinblick auf die Diskussionen 
z. B. über das Kochsalzfieber, wobei das Fntter eine ausschlag¬ 
gebende Rolle spielt, wichtig ist [vgl. Freund (13)]. Die Tiere 
wurden ferner stets von demselben Diener besorgt, kurz in den 
äußeren Umständen ließ sich nichts entdecken, was den Um¬ 
schwung hätte erklären können. Da auch die Jahreszeiten zweimal in 
der Zeit der häufigen Fleischintoxikationen durchpassiert hatten, so 
konnte auch ein von jener Seite etwa bestehender Einfluß nicht 
angenommen werden. Von Rasse (soweit man davon bei solchen 
Versuchstieren reden kann) und Größe der Tiere war ebenfalls 
ein Einfluß nicht denkbar, da die Tiere in dieser Beziehung wahl¬ 
los verwendet wurden. 

So blieb eigentlich per exclusionem eine Erklärungsmöglich¬ 
keit nur in der Operation und den sie begleitenden Umständen. 
Aber gerade da schien sich mir gar nichts geändert zu haben. 
Ganz im Anfänge meiner Untersuchungen habe ich die Tiere aller¬ 
dings nicht mit Trypsin (14) vorbehandelt, später immer. Das 
war ein Unterschied. Aber es bekamen die Tiere, ob vorbehandelt 
oder nicht, die Intoxikation ganz gleichmäßig. Daher glaube ich 
diesen Unterschied vernachlässigen zu dürfen. 

Es ist nun verständlich, daß mit der Zeit und fortschreitenden 
Übung die Operationen von mir viel schonender durchgeführt 
werden konnten wie die ersten paar Dutzend, wobei Blutungen, 
längere Dauer der Operation, stärkerer Druck auf die Gewebe den 
Eingriff als solchen schwerer gestalteten. Die Tiere erholen sich 
jetzt nach der Operation leichter, magern nicht mehr so stark ab, 
wie ich zu Anfang oft sah, kurz, machen einen besseren Gesamt¬ 
eindruck. 

Immer hatte ich aber schon beobachtet, daß schlechter ge¬ 
nährte Tiere leichter der Intoxikation anheimfallen als besser ge¬ 
nährte. Ich glaube der Verbesserung meiner Technik wohl einen 
Einfluß auf das Gesamtverhalten der Tiere nach der Operation zu¬ 
schreiben zu dürfen. Sie bleiben relativ gesünder wie die anfäng¬ 
lich operierten Tiere und sind dementsprechend widerstandsfähiger. 
Damit steht im Einklang, daß, je besser die Hand, welche die 
Operation ausführt, technisch geschult ist, desto schwieriger offen- 
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bar der Eintritt der Intoxikation beobachtet wird, so bei den 
Tieren, welche Magnus-Alsleben beobachtete, die von der 
Meisterhand Enderlen’s operiert sind oder auch bei den Be¬ 
obachtungen Franke’s und Raabe’s (10), bei denen der Chirurg 
Franke natürlich über eine bessere Technik verfügen wird, wie 
sie mir anfänglich zu Gebote stand, als ich mich in alle diese 
Feinheiten erst einarbeiten mußte. 

Diese Erörterungen haben für manchen Leser vielleicht etwas 
Gezwungenes und ich habe mich selbst gefragt, ob ich damit auf 
der rechten Fährte bin. Aber die konsequente Verfolgung dieses 
Gedankens — nämlich Abhängigkeit der Intoxikation von einem 
mehr oder weniger starken Schädigungszustand der Leber, wie er 
eben auch die Folge weniger schonend ansgeführter Operationen 
sein kann — hat mich weiter geführt und veranlaßt mich, eben 
darum zu einer vielleicht auf den ersten Blick etwas minutiösen 
Mitteilung des ganzen Gedankenganges. 

Daß man es bei der Fleischintoxikation nicht mit anaphylakti¬ 
schen oder diesen ähnlichen Zuständen zu tun hat, habe ich vor 
kurzem im Verein mit Kossow (15) ausführlich gezeigt. Diese 
Frage braucht daher nicht mehr aufgeworfen zu werden. 

Es galt also, nach wie vor der Leber selbst das Hauptaugen¬ 
merk zuzuwenden, vor allem sie experimentell zu schädigen. 

Dazu boten mir meine Studien* über die Wirkung des Phlor¬ 
rhizins nach verschiedenen anderen mißlungenen Versuchen die er¬ 
wünschte Gelegenheit. 

Die Steigerung des inneren Stoffwechsels unter gleichzeitiger 
Wirkung von Hunger und Phlorrhizin ist beim Hunde bekannt (16). 
Die Schädigung, welche dabei die Leber erfährt, ist aber vielleicht 
zu wenig gewürdigt, obwohl Rosen fei d (17) auf die degenerative 
Fettfiltration der Leber dabei ausführlich hingewiesen hat. In der 
Tat lassen sich damit Zustände in der Leber erzeugen, die mikro¬ 
skopisch den schweren Ausfall an protoplasmatischer Substanz 
sehr deutlich zeigen. Zu lange fortgesetzte Einführung von Phlor¬ 
rhizin führt dann leicht zu Zuständen, wie sie v. Mer in g (16) zu¬ 
erst beschrieben hat, die, wie ich an anderer Stelle in Gemein¬ 
schaft mit Erdelyi ausführen werde, den Tod der Tiere unter 
Leberausfallserscheinungen herbeiführen 1 ). In Summa: Unter Phlor¬ 
rhizin und Hunger erfährt die Leber eine schwere Schädigung. 

1) Man httte sich diese Intoxikationsznstände mit der Fleischintoxikation 
za identifizieren. Man hat zwei dnrchans verschiedene Vorgänge hier vor sich, 
die nnr äußerlich ähnlich sind! 
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Dazu kommt, daß durch die partielle Ausschaltung des Organes 
infolge der Eck’schen Fistel der Abbau des Fettes erschwert ist, 
wie aus der verminderten Acetonkörperproduktion hervorgeht, und 
damit Schwierigkeiten im Säure-Basen-Ausgleich entstehen. 

Alle diese Momente schienen mir höchst geeignet, die eben 
entwickelten Vorstellungen der Schädigung der Leber dazu zu be¬ 
nutzen, die Fleischintoxikation zu erzeugen. 

In der Tat trat nun nach Fütterung mit Fleisch 
jetzt bei fast allen Tieren di$ typische Intoxikation 
auf und man muß aufpassen, daß sie nicht zu stark 
wird und den Tod der Tiere herbeiführt. 

Man geht also zweckmäßig zur Erzielung einer Fleisch¬ 
intoxikation jetzt so vor, daß man Eck’sche Fisteltiere hungern 
läßt und ihnen gleichzeitig subkutan 0,5—1,0 Phlorrhizin 3 Tage 
lang appliziert. Wasser ist ad libitum zu gestatten. Vom 4. Tag ab 
gibt man vorsichtig Fleisch, am besten roh und wenig fetthaltig, 
200—500 g je, nach Größe der Tiere, und beobachtet sie gleich¬ 
zeitig gut. 

Die ersten Anzeichen der Vergiftung sind häufig ein auf¬ 
fallendes Ruhigwerden der Tiere und Erbrechen auf die Fleisch¬ 
nahrung. Vorher lebhafte Tiere begrüßen einen nicht mehr und 
stehen in den Ecken des Käfigs umher. Man füttere dann nur 
kleine Dosen von Fleisch weiter. Dann tritt der bekannte 
Symptomenkomplex mit Ataxie, Amaurose, Hypästhesie, Coma, 
Krämpfen und eventuell nachfolgendem Tode auf. Nie besteht 
eine hämorrhagische Diathese des Magen-Darmtraktus, wie man 
sie bei Lebernekrose (18) sieht. Nie besteht Anurie, Leukocyten- 
sturz oder Untertemperatur. Kurz, das Bild ist das ganz typische 
der Fleischintoxikation, wie ich es früher vielfach gesehen und 
ausführlich geschildert habe (19). 

Durch Milch- und Brötchenfütterung sowie reichliche Wasser¬ 
zufuhr lassen sich dann oft auch schwere Zustände zur Norm 
zurückfuhren. Eventuell muß man zu reichlichen subkutanen NaOl- 
Injektionen oder zu Phosphorsäureinfusion in den Magen greifen, 
wie ich das ebenfalls schon früher geschildert habe. 

Zur Illustrierung des Gesagten mögen einige Protokolle folgen: 

Hand 125. Operation am 24. Juli 1912. Heilung ganz gut, bisher 
wohl. Ab 12.—18. August 1912 Hunger und tägliche subkutane 
Phlorrhizininjektionen zu 1,0 g. Ab 19. August Fleisch und wenig Reis. 
Am 21. August Spur Fleischintoxikation. Am 22. August sehr starke 
Intoxikation mit Amaurose, Ataxie, Anästhesie. Am 23. August 
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noch starke Intoxikation (bat nochmals 300 g fleisch erhalten). Am 
24. auf Milchnahrnng wieder ganz wohl. 

Erhält am 14. Dezember 1912 viel Hundekuchen. Am 16. sehr 
schwere Vergiftung, die am 17. im Coma zum Tode führt. 

Obduktion: Besonders große Fistel, kleine Leber, keine hämor¬ 
rhagische Diathese. 

Hund 145. Operation am 17. Dezember 1912 gelingt gut; Tier 
alsbald wohl. Erhält vom 10.—19. Februar 1913 täglich 2 subkutane 
Injektionen von 0,75 g Phlorrhizin. Am 20. Februar 1913: 500 g 
Fleisch und 500 g Milch. Am 21. Februar schwerste Intoxikation, an 
der das Tier stirbt. 

Obduktion ergibt tadellose Fiste), Leber verkleinert, nirgends innere 
Hämorrhagien. 

Hund 146. Operation am 2. Januar 1913. Erholt sich recht gut 
und ist die Zeit her wohl. Erhält am 1. März 1,0 Phlorrhizin sub¬ 
kutan, desgl. am 2. März und hungert gleichzeitig. Am 3. März er¬ 
hält er 500 g Fleisch. Am 4. März starke Intoxikation, die am 5. März 
geringer wird und anf Milchnahrung am 6. März sowie subkutane NaCl- 
Infusionen wieder völlig gut wird. 

Hund 165. Operation am 17. März 1913. Bisher wohl und zu 
Galaktoseversuchen verwendet. Erhält vom 5.—7. April 1913 je 1,0 Phlor¬ 
rhizin subkutan und hungert. Am 8., 9. und 10. April Fleisch, je 300 g. 
Am 11. April typische Fleischintoxikation, an der das Tier am 12. April 
stirbt. 

Obduktion ergibt gute Fistel nichts von hämorrhagischer Diathese. 

Hund 203. Operation am 27. Juli 1913 gelingt gut; Tier ganz be¬ 
sonders munter. Vom 10.—14. September Hunger und je 1,0 g Phlor¬ 
rhizin in Öl subkutan. Am 15. September 300 g Fleisch, desgl. am 
16., 17. und 18. September. An diesem Tage beginnt eine leichte 
Fleischintoxikation, die am nächsten Tage stärker wird, auf Milch aber 
wieder abheilt. Tier jetzt wieder ganz munter. 

Hund 209. Operation am 31. Juli 1913 gelingt gut; Tier die 
ganze Zeit wohl. Erhält am 17. September subkutan 1,0 Phlorrhizin 
in Öl unter gleichzeitigem Hunger bis 23. September. In dieser Zeit 
sehr starke Zuckerausscheidung. Am 24. September 500 g Fleisch und 
wenig Milch, desgl. am 25. und 26. September. Mittags am 26. Sep¬ 
tember starke Fleischintoxikation in ganz typischem Bilde. Auf reich¬ 
liche Wassergaben und Milch am 27. wohler, am 28. September wieder 
ganz gut. 

Diese wenigen Beispiele, welche ans einem großen Material, 
das sich über 1 Jahr verteilt, ausgesucht sind, mögen genügen, 
das eingangs Erwähnte durch Protokolle zu bekräftigen. Ich möchte 
noch dazufügen, daß gelegentlich eine Wiederholung des Hungerns 
und der Phlorrhizingaben nötig ist, um zu einer Intoxikation bei 
nachträglicher Fleischfütterung zu gelangen. Ein Tier war aber 
auch gegen wiederholte derartige Behandlung widerstandsfähig, 
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obwohl die Obduktion eine völlig korrekte Ausführung der Opera* 
tion ergeben hat (Hund 175). 

Immerhin darf ich nach dem bisherigen Ausfall der Experi¬ 
mente sagen, daß es mir gelungen ist, die Schwierigkeiten in der 
Erzeugung der Fleischintoxikation zu überwinden und daß jetzt 
eine Methode vorliegt, welche umfängliche Stndien darüber mit 
großer Sicherheit gestattet. Auch glaube ich, daß die Zeit (1 Jahr) 
genügt, ebenso wie das vielfältig verwendete Material an Tieren, 
neue Überraschungen auszuschließen. 

Es wäre aber verfrüht, aus den bisher gewonnenen Daten weit¬ 
ausschauende Schlüsse zu ziehen. Doch scheint mir jetzt schon 
eines aus den Versuchen hervorzugehen, nämlich die Bekräftigung 
der Nichtzusammengehörigkeit der Fleischintoxikation und der 
anaphylaktischen Erscheinungen. Daß Hunger und Phlorrhizin 
einen Einfluß auf die Hervorbringung der Anaphylaxie hätten, ist 
nicht gut vorstellbar. 

Auf einen Punkt sei weiter noch verwiesen, daß nämlich eine 
Unabhängigkeit der Intoxikation von der Menge des eingeführten 
Phlorrhizins besteht. Es wirkt auch in der Form der Ölsuspension, 
die Coolen (20) angegeben hat, und erzeugt da in der Menge von 
1,0 g eine viele Tage dauernde Glykosurie. Daraus geht wohl 
unmittelbar hervor, daß das Phlorrhizin nicht als solches eine 
geheimnisvolle Wirkung auf die Leber ausübt, sondern das seine 
Wirkung auf den Stoffumsatz und die damit verknüpften Leistungen 
der Leber die ausschlaggebende Rolle für die Intoxikation spielen, 
sonst müßte sich ein direkt proportionales Verhältnis zwischen an¬ 
gewendeter Phlorrhizinmenge und Wirkung auf die Leber fest¬ 
stellen lassen. 

Somit komme ich auf meinen Hauptpunkt der Betrachtungen, 
nämlich die Leber selbst für die Fleischintoxikationen verantwort¬ 
lich zu machen, zurück. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Halle. 

Beobachtungen Aber den Einfluß des Vagus auf das 

menschliche Herz. 

Von 

Prof. Dr. Heinrich von Hoesslin. 

(Mit 20 Karren.) 

Experimentelle Untersnchungen haben gelehrt, daß der Vagus 
nicht nur die Schlagfolge des ganzen Herzens verlangsamt, sondern 
daß er auch die übrigen, dem Herzen innewohnenden Eigenschaften 
beeinflußt. Er wirkt im negativen Sinne ebenso wie auf die Ent¬ 
stehung der Beize auf die Reizschwelle, auf die Reizleitung und 
auch auf die Kontraktionsstärke der einzelnen Herzabschnitte. 

Die Wirkung eines abnormen Vagusreizes imponiert am Menschen 
bei oberflächlicher Untersuchung meistens nur als chronotrope, d. h. 
Verlangsamung der Schlagfolge von Vorkammer und Kammer und 
erst bei genauerem Zusehen und mit Hilfe unserer feineren Unter¬ 
suchungsmethoden erkenneen wir die Veränderungen in den Be¬ 
ziehungen der Tätigkeit der einzelnen Herzabschnitte zueinander, 
in ihrer Kontraktionsgröße, in dem Orte der Entstehung der Herzreize. 

Die anatomische Unterlage der auf abnorme Vaguswirkung be¬ 
zogenen Störungen, ob sie im Verlauf des Vagus selbst oder im 
Herzmuskel gelegen ist, lernen wir nur in einzelnen Fällen kennen. 
Die Ursache der meisten Störungen bleibt uns jedoch unbekannt; 
auch Autopsien haben nur in einem kleinen Teil der Fälle Auf¬ 
klärung gebracht. 

Nun finden wir offenkundige Störnngen der Herzaktion, die 
wir auf einen abnormen Vagusreiz zorückführen müssen, nicht so 
selten; meistens sind es nur geringere Veränderungen der Schlag¬ 
frequenz, so daß wir nicht allzuviel Gewicht darauf legen. Schwerere 
Störungen, die sich dem Untersucher ohne weiteres darbieten, sind 
wesentlich spärlicher. Häufiger dagegen als man annehmen sollte, 
begegnen wir latenten Störungen, d. h. Störungen, die sich in der 
Herztätigkeit zunächst nicht bemerkbar machen, sondern erst auf 
besondere Reizung des Vagus in Erscheinung treten. Daß wir 
einen solchen abnormen Reiz bei geeigneten Fällen in Form des 

Deutsche* Archiv f. klin. Medizin. 113. Bd. 35 
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Czermak’schen Vagusdrackversuches setzen können, ist allgemein 
bekannt; wenden wir diesen an, so können wir bei einer ganzen 
Anzahl von Patienten, die ohne wesentliche Störungen der Herz¬ 
tätigkeit uns anfsuchen, leichtere und schwerere, theoretisch wie 
klinisch interessante Erscheinungen auslösen. 

Solchen Beobachtungen verdanken die meisten der folgenden 
Fälle von Störungen der Herzaktion ihre Erkennung; sie stellen 
nur einen Teil von Beobachtungen dar, die in den letzten Jahren 
an der Klinik gemacht worden sind und kommen nur mit Auswahl 
zur Wiedergabe. In der Literatur ist schon verschiedentlich auf 
künstliche Störungen der Herztätigkeit durch Vaguseinfluß hin¬ 
gewiesen worden; wir nennen vorläufig nur die vorzügliche zu¬ 
sammenstellende Arbeit von Ritchie. *) 

A. Fälle von negativer chronotroper Storung der Sehlagfolge. 

1. Henriette M., 73 Jahre alt (Kurve 1). 

Die Patientin suchte die Klinik wegen eines Bchon lange bestehenden 
chronischen deformierenden Gelenkrheumatismus auf, der unter einzelnen 
akuten Nachschüben immer intensiver und ausgedehnter wurde. Da die 
Untersuchung der meisten Organe für die in Frage stehende Störung 
ohne Bedeutung war, kann sie hier übergangen werden. Herz etwas 
nach links verbreitert, die Töne etwas dumpf, ein deutliches Geräusch 
jedoch nirgends zu hören. Puls regelmäßig, mittelkräftig, von normaler 
Spannung, Riva-Rocci 95:125 mm Quecksilber, in der Ruhe meistens 
zwischen 60—70 Schlägen an verschiedenen Tagen. Radialis in mäßigem 
Grade arteriosklerotisch verändert. — Urinmenge und spez. Gewicht normal, 
dagegen fanden sich in ihm Spuren von Eiweiß, sowie regelmäßig Zylinder. 

Auffallend war ferner ein in der rechten Fossa supraclavicularis 
nahe dem Sternocleidomastoideus, zum Teil unter demselben gelegener, 
ungefähr wallnußgroßer, sehr harter, unempfindlicher Tumor, der sich 
auf der Unterlage ziemlich gut verschieben ließ. Es konnte sich um 
nichts anderes handeln, als um ein verkalktes Drüsenpaket, das nach 
Angabe der Patientin schon lange Zeit bestehen Bollte. Sonstige Drüsen¬ 
schwellungen waren nicht vorhanden. Drückte man nun den Vagus der 
gleichen Seite oberhalb des Tumors gegen die Wirbelsäule zu, so trat 
eine deutliche Pulsverlangsamung ein, die nach Auf hören des Druckes 
wieder in normale Schlagfolge überging. Stärkerer oder länger an¬ 
haltender Druck konnte nicht ausgeführt werden, da die Patientin sich 
dem widersetzte. Während der längeren Pausen waren über dem Herzen 
keine abnormen Schallerscheinungen zu hören, es traten such keine 
isolierten Vorhofpulse an der Jugularis auf. Kontraktionen, die den 
Charakter des atypischen an sich trugen, wurden ebenfalls nicht be¬ 
obachtet. Die subjektiven Störungen bei der Patientin waren mit Aus¬ 
nahme eines leichten Druckschmerzes nicht nennenswert. 

1) Ritchie, Quarterly journal of int. med. 6, 47, 1912. 
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Eine Änderung in diesem Befunde trat im Verlaufe der lange 
dauernden Beobachtung nicht ein. 

Die Wirkung des Vagusdruckes läßt sich in der folgenden Kurve 1 
demonstrieren. 


Es handelt sich also, 
wie man ohne weiteres 
sehen kann, um eine ein¬ 
fache negativ chronotrope 
Störung der Herztätigkeit, 
die man durch Druck auf 
den Vagus oberhalb des 
verkalkten Drüsenpaketes 
auslösen konnte. Vorhof wie 
Kammer schlagen lang¬ 
samer; die Beziehungen der 
beiden zueinander ändern 
sich nicht, wie man aus 
den zeitlichen Verhältnissen 
der a- und c-Welle er¬ 
kennen kann. Das Größer¬ 
werden der einzelnen Pulswellen während der langsamen Schlagfolge 
ist nicht als Vagusw'irkung aufzufassen, sondern lediglich eine Folge 
der vermehrten Erholungsfähigkeit des Herzmuskels während der 
längeren Ruhepausen. Ein stärkerer Druck hätte vielleicht noch 
größere Verlangsamung hervorgerufen, er verbot sich aber infolge 
des wenig entgegenkommenden Verhaltens der Patientin. 

Die Ursache der abnormen Vaguswirkung ist hier in dem er¬ 
wähnten Drüsenpaket zu suchen, das unter den Sternocleidomastoideus 
hinunterreichte und von dem man annehmen kann, daß es durch 
leichte Verwachsungen zu der gemeinsamen Carotis-Vagusscheide 
in Beziehungen stand. Jedenfalls konnte durch Druck auf den 
Vagus der gleichen Seite ein abnormer Reiz ausgeübt werden, 
W'ährend Reizung des linken Vagus ohne jeden Einfluß auf die 
Herzschlagfolge blieb. Es läßt sich nicht sagen, ob der rechte 
Vagus durch Veränderungen in seiner Umgebung sich dauernd in 
einem abnormen Tonus befand, in der gewöhnlichen Pulszahl, die 
zwischen 60 und 70 Schlägen an verschiedenen Tagen schwankte, 
drückte er sich jedenfalls nicht aus. Injektion von 1 mg Atropin 
blieb ohne Einfluß auf die Schlagfolge des Herzens; leider ist 
jedoch zur Zeit der Atropinwirkung der Druckversuch nicht ge¬ 
macht bzw. nicht aufgezeichnet worden. 


Kurve 1. 



Verlangsamung des Pulses durch Vagus¬ 
reizung (-(-). 


Jugnlariß 
Radial Ls 


35 * 
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Der Fall liegt also ähnlich wie in dem Selbstversuch von 
Czermak 1 ), bei dem eine „lokale Erweiterung oder Verdickung 
der rechten Carotis bestand, an welche oder in deren Umgebung 
der Vagus durch reichlicheres und strafferes Bindegewebe angelötet 
oder fixiert“ war. Nur bei Druck auf diese Stelle und auf keine 
andere trat Pulsverlangsamung ein, Druck auf den linken Vagus 
blieb ebenfalls erfolglos. Bei unserer Patientin wirkte nicht Druck 
auf das Drüsenpaket direkt, wir müssen aber bei dem eindeutigen 
Ausfall des Versuches doch einen Zusammenhang zwischen ihm 
und dem Vagus annehmen; es mußte denn gerade sein, daß die 
häufig beobachtete normale Differenz in der Wirkung des rechten 
und linken Vagus hier besonders stark zur Geltung gekommen wäre. 

Während wir hier eine außerhalb des Herzens gelegene ana¬ 
tomische Ursache für die Pulsverlangsamung durch Vagusdruck 
nachweisen konnten, ist dies in der Mehrzahl der Fälle unmöglich. 
Wir hatten wiederholt Gelegenheit, solche Verlangsamungen auf 
Vagusdruck zu beobachten; meistens handelte es sich um Patienten 
mit Arteriosklerose, Schrumpfnieren, mit mäßiger Vergrößerung des 
Herzens, normalem oder übernormalem Blutdruck. Wir geben hier 
nur kurz die elektrokardiographische Kurve eines Mannes wieder, 
bei. dem die negativ chronotrope Wirkung des Vagus besonders 
deutlich zum Ausdruck kam. 

2. Es bandelt sich am einen Mann von 59 Jahren (Hy.), Kurve 2 a- 
nnd b, der die Klinik wegen diffuser Bronchitis aufsuchte. Die Unter¬ 
suchung des Herzens ergab normale Größenverhältnisse, reine Töne. Der 
Puls war kräftig, regelmäßig, die Spannung etwas vermehrt, die Zahl 
der Pulsschläge betrag in Rahe 66 Schläge. Die Radialis fühlte sich 
in beträchtlichem Grade verdickt an und war leicht geschlängelt. Im 
Urin war kein Eiweiß vorhanden. 

Druck auf den linken wie auf den rechten Vagus erzengte lange 
dauernden Stillstand des Herzens, einmal fast 7 Sekunden lang. Während 
dieser Zeit waren keine abnormen Schallerscheinungen zu hören, an der 
.Tugularis keine Bewegung sichtbar. Die subjektiven Symptome waren 
auffallend gering, der Patient klagte nur darüber, daß ihm schwindelig 
und schwarz vor den Augen würde, doch wurde er nicht ohnmächtig. 
Nach Auf hören des Druckes trat fast augenblicklich die normale Schlag¬ 
folge wieder ein. Der Atropinversuch wurde nicht gemacht. 

Wie ans den Elektrokardiogrammen ohne weiteres zn ersehen 
ist, entspricht die Kurve vollkommen dem bei der Untersuchung 
erhobenen Befunde. Es handelt sich einfach um ein langes Ans¬ 
bleiben der Vorhof- und Ventrikelzacke; die Überleitung ist nicht 
gestört, die Größe* der Zacken ändert sich nicht 

1) Czermak, Pflüger’a Archiv. Ges. Schriften I, 2 p. 779. Leipzig 1879. 
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Die Ursache des abnorm langen Herzstillstandes nach Vagus¬ 
druck bleibt uns hier unbekannt. Da bei dem Patienten eine aus¬ 
gesprochene Arteriosklerose besteht, liegt es am nächsten, De¬ 
generationsherde in der Nähe des Angriffspunktes des Vagus ira 
rechten Vorhof anzunehmen-, infolge deren die negativ chronotrope 
Wirkung bei Heizung besonders stark zur Geltung kommt. 

Ähnliche Beobachtungen wurden an einer ganzen Reihe von 
Patienten gemacht. Das eklatanteste Beispiel in dieser Hinsicht 
lieferte wohl ein früher beobachteter Patient (Fall 3 in der Arbeit 
von Heineke, Müller und v. Hoesslin x ). Leichter Vagusdruck 
führte sofort die schwersten Erscheinungen mit völligem Herzstill¬ 
stand herbei. 

B. Leitungsstörungen durch Yagusreiz. 

1. Fall von Leitungshemmung vom sinoaurikulären 

Knoten zum Vorhof. 

3. Ans der Krankengeschichte der im März 1909 in der Klinik 
behandelten 58jährigenPatientin M. M., die wegen Unterleibsbeschwerden die 
Klinik aufBUchte, ist zu entnehmen, daß, was zunächst die Zirkulations- 
Organe betrifft, das Herz von normaler Größe war, die Töne rein, der 
Puls regelmäßig, mittelkräftig, von vermehrter Spannung (Blutdruck 
nach Riva-Rocci 145:195 mm Quecksilber). Die Pulszahl betrug im 
Liegen zwischen 60 und 70 Schläge. Im Urin wurden trotz wieder¬ 
holter Untersuchung weder Eiweiß noch Zylinder gefunden. Die Unter¬ 
suchung der übrigen Organe hot kein weesntliches Interesse. 

Während im Laufe der Beobachtung niemals Unregelmäßigkeiten 
von seiten des Herzschlages beobachtet wnrden, auch nicht nach Be¬ 
wegung, so konnte auf Vagusdruck eine außerordentliche Verlangsamung 
des Pulses konstatiert werden, ja sogar ohne weiteres das Aussetzen 
mehrerer Schläge. Vorhofskontraktionen waren während dieser Zeit 
nicht zu hören, Venenpulsationen nicht sichtbar. Zuweilen hatte man 
den Eindruck, als ob während des Druckversuches Extrasystolen auf¬ 
traten, die mit dem Nachlassen des Druckes wieder verschwanden und 
auch sonst nie bemerkt wurden. Mit Wiederbeginn der Pulstätigkeit 
konnte sehr deutlich ein staffelförmiges Ansteigen der Pulsgröße be¬ 
obachtet werden, jedoch war dies Phänomen nicht immer gleich gut aus¬ 
geprägt. Die Atmung war auf die Schlagfolge ohne Einfluß. 

Wir können von dieser Patientin leider nur die Radialkurve (3a—d) 
wiedergeben, doch genügt wohl anch sie zusammen mit dem aus¬ 
kultatorischen Befunde zur Stellung einer genaueren Diagnose. Be¬ 
trachtet man die Kurve nur oberflächlich, so könnte man meinen, 
es handelt sich um eine einfache negativ chronotrope Wirkung des 
Vagus. Bei der genaueren Ausmessung der Intervalle zeigt sich 

1) Heineke, Mttller und v. Hoesslin, Deutsches Arch. 93, 459, 1908. 
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jedoch, daß die langen Pausen ziemlich genau das Doppelte, einmal 
auch das Vierfache der normalen Intervalle betragen. Zuweilen 
ist die Pause auch eine Kleinigkeit länger. Wir finden das in 
allen vier Kurven wiederkehrend. Zur besseren Übersicht seien 
die Intervalle hier nochmals zusammengestellt; die Zahlen betragen 
das 25 fache der wirklichen Pausen. 


Kurve 

a: 

26,5 

22,5 

25,0 

26,0 

58,5 

59,5 

26,5 

27,0 

27,5 



21,5 

26,0 








Kurve 

b: 

25,0 

24,0 

26,0 

32,0 

55,5 

35,0 

25,5 

33,0 

28,0 

Kurve 

c: 

24,0 

23,0 

20,5 

26,0 

95,5 

28,5 

25,0 

24,0 

25,5 



25,5 

25,5 








Kurve 

d: 

25,0 

25,0 

27,5 

26,5 

65,0 

52,5 

35,0 

25,0. 



Es fällt an den Kurven ferner noch auf, daß nicht — nach 
Einsetzen des Vagusdruckes noch ein oder zwei Schläge erfolgen, 
die noch nicht die volle Wirkungsweise erkennen lassen, und dann 
erst die langen Pausen einsetzen, sondern daß die Intervalle so¬ 
fort eine bestimmte Größe erreichen, ebenso kehrt, unmittelbar nach 
Aufhören des Druckes wieder die normale Schlagfolge zurück, es ist 
also keine Nachwirkung vorhanden. Besonders deutlich ist dies in 
Kurve 3a und c ansgeprägt; bei der letzteren ist nur eine ganz 
minimale Nachwirkung, die sich auf ein einziges Intervall bezieht, 
wahrzunehmen. Aber auch in den Kurven (3 b, 3d), in denen 
langsamere Schläge den großen Intervallen vorausgehen oder nach- 
folgen, erscheinen die Zeitverhältnisse eigentümlich. Die Pausen 
betragen hier regelmäßig 32,0—35; diese Wiederholung läßt ver- 


Knrve 3 c. 
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muten, daß ebenso wie das Auftreten der vielfachen der gewöhn¬ 
lichen Zeitintervalle nicht durch einen Zufall bedingt sein kann, 
auch hier keiner besteht. 

Bei diesem eigentümlichen Verhalten der zeitlichen Auf¬ 
einanderfolge der Vaguspulse mußte man daran denken, daß es 
sich nicht um eine einfache chronotrope Störung handelte, sondern 
um Überleitungsstörung in einem bestimmten Abschnitt des 
Herzens, die das Ausfallen mancher Pulse bedingte. Da durch die 
Auskultation sowie die Besichtigung des Venenpulses erwiesen wurde, 
daß während der Pause der Vorhof nicht isoliert schlag, und solche 
isolierte Vorhofkontraktionen auch in der Radialkurve zum Ausdruck 
gekommen wären, wie uns Mackenzie gelehrt hat, so sieht man 
sich genötigt, die Störung noch weiter gegen den Ursprung der Herz¬ 
reize zu zu verlegen, nämlich eine Blockierung an der Entstehungs¬ 
stelle an der Einmündung der oberen Hohlvene anzunehmen. Es 
würde sich also um eine Überleitungsstörung erster Ordnung handeln. 

Für Kurve 3 a und c liegen die Verhältnisse klar. Es handelt 
sich in Kurve a um den Ausfall von je einer Vorhof—f- Ventrikel¬ 
kontraktion, in Kurve c um den Ausfall von drei Vorhof - -f- Ventrikel¬ 
kontraktionen ; nach Aufhören des Druckes tritt unverändert wieder 
die alte Schlagfolge ein. Etwas schwieriger sind die Verhältnisse 
in den beiden anderen Druckversuchen zu beurteilen, da hier die 
Pausen der Vaguspulse differieren. Es läge zunächst nahe, das 
verspätete Eintreffen einzelner Vaguspulse auf eine verzögerte 
Überleitung von der Reizentstehungsstelle zum rechten Vorhof an¬ 
zunehmen, die mit vollkommener Blockierung der Leitung, also 
Ausfall von Vorhof- + Ventrikelkontraktion alterniert. Bei schemati¬ 
scher Darstellung der Reizleitung und Schlagfolge wird man indes 
erkennen, daß eine solche Störung unwahrscheinlich ist. Es würde 
sich eine Verlängerung der Überleitungszeit heraussteilen, die die 
bekannten Werte wesentlich überschreitet und bis zu einer halben 
Sekunde betrügen. Außerdem wäre auffallend, daß die Verlänge¬ 
rung der Überleitungszeit dann stets eine ziemlich gleichmäßige 
wäre und nicht — wie wir es in solchen Fällen meistens sehen — 
allmählich zunimmt, bis schließlich ein Herzschlag vollkommen 
ausfällt und dann wieder raschere Überleitung eintritt. Die 
Störung würde sich unseres Erachtens leichter dadurch erklären 
lassen, daß infolge des Vagusreizes die Reizleitung in dem supra¬ 
aurikulären Abschnitt aufgehoben wird. Dafür treten Reize in 
Wirksamkeit, deren Ursprung nicht an der normalen Ursprungs¬ 
stelle gelegen ist, sondern an einer anderen Stelle, also heterotope 
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Beize; auch von deren Entstehungsort aus ist die Leitung nicht 
unbehindert, denn es kommen einzelne Kontraktionen von Vor¬ 
hof und Ventrikel ganz in Fortfall. Durch das nachfolgende 
Schema läßt sich das besser demonstrieren. 


Schema. 

5, Sj Sj (Vs' (s 3 ) (s # ) s" (sp 


Vorhof 






Ventrikel 


*8 S 9 S » 


25,0 25,0 3Z0 55,5 35,0 25,0 25,0 


S, Sj Sj (SJ (SjJ S’ (Sj (S 7 ) S' (Sgl S'Sg 5, 0 


-t 

——4 

—\— 1 — 1 —t— 1 - 1 —5— J - \ —-v- 

Vorhof | S 

\ \ \ \ 


1 

1 _ V - \ \ V V 

Ventrikel 









257 

257 

65,0 

52,5 

350 

25,0 



Wie man sieht, erfolgen vor Einsetzen des Vagusdruckes auf 
die normale Reizbildung Si_* Vorhof- plus Ventrikelschläge; nach 
Beginn des Druckversuches fällt die nächste Überleitung von S 4 
weg, dafür erfolgt von dem Beizausgangspunkt S' wieder eine 
Kontraktion. Auch die nächstfolgenden normalen Beize S 5-.7 sind 
unwirksam, bis auf den heterotopen Beiz S' wieder eine Kontraktion 
erfolgt. Das Intervall zwischen beiden von S' ausgehenden Reizen ist 
ziemlich genau doppelt so groß als ein Intervall während der gewöhn¬ 
lichen Schlagfolge. Auch der nächste normale Beiz S 7 führt noch zu 
keiner Kontraktion, sondern eine solche wird erst wieder durch den 
normalen Beiz S 8 ausgelöst, nachdem der Vagusreiz fortgefallen ist. 

In der Kurve 3 d liegen die Verhältnisse ähnlich. Nach den 
normalen Beizen Si_ s erfolgt regelmäßig eine Kontraktion, die 
nach Vagusreiz zweimal ausfällt. Zwischen S 6 und S 0 tritt 
wieder ein abnormer Beiz S' in Wirksamkeit, ebenso zwischen 
Reiz S 7 und S g . Nach Aufhören des Vagusdruckes erlangen so¬ 
fort wieder die normalen Reize die Oberhand, die Schlagfolge geht 
wie früher vor sich, ohne daß ein Wechsel in dem zeitlichen 
Verhalten der Beizentstehung eingetreten ist. 

Es fallen also in 3 b vier normale Beize ans, in 3d fünf. Es 
ließe sich nur darüber streiten, ob die anormalen Beize S' in 
regelloser Zeitfolge zur Wirksamkeit kommen oder ob auch sie in 
einem bestimmten zeitlichen Verhältnis zueinander stehen, also 
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nicht heterogenetische, sondern homogenetische sind. Die Aus¬ 
messung der Kurven läßt das letztere nicht unmöglich erscheinen, 
denn es muß auffallen, daß das Intervall zwischen den von S' aus¬ 
gehenden Reizen in Kurve 3 b das Doppelte des normalen Inter¬ 
valls beträgt, ebenso in Kurve 3d. Nach Wiederherstellung des 
normalen Vagustonus treten die normalen Reize wieder in Wirk¬ 
samkeit. Damit wird natürlich auch eine Überleitungsstörung 
von dem Entstehungsort der ektopischen S'-Reize zum Vorhof 
postuliert, ebenso wie für die normalen Reize. Betrachtet man 
dagegen das Auftreten der Herzkontraktionen während des Vagus- 
druckversuches als heterogenetisch, so kann man selbstverständ¬ 
lich auch irgendeinen anderen Ursprungsort dieser Reize annehmen, 
entweder im Vorhof selbst, wo im Experiment im Bedarfsfälle auch 
andere Stellen die Suprematie übernehmen können, oder im Atrio¬ 
ventrikularknoten, vielleicht auch von irgendeiner Stelle der Kammer 
aus, da bekannt ist, daß während langer Herzpausen nach Vagus¬ 
reiz automatische Kammerkontraktionen ausgelöst werden (die wir 
im E. K. übrigens noch nie bei Vagusdruck beobachtet haben). 
Jüngst hat auch K e n K u rö *) verhältnismäßig rhythmisches Schlagen 
des Herzens unter dem Einfluß heterotopen Reize während des 
Vagusdruckes gesehen. 

Einzuwenden ist gegen die Deutung des ganzen Falles nur, daß die 
langen Intervalle nicht absolut genau dem doppelten oder mehrfachen 
Wert der normalen Intervalle entsprechen, wie theoretisch verlangt 
werden müßte. . Dies bat seinen Grund vermutlich darin, daß wir ea 
einmal nicht mit einer Spitzenstoßkurve, sondern mit dem Radialpuls zu 
tun haben, wir also bei der verschiedenen Größe der einzelnen Schläge 
mit geringen Differenzen der Anspannungszeit des Herzens rechnen 
müssen, außerdem die Pülswelle nicht ganz gleichmäßig fortgepflanzt 
wird; ferner bestanden schon vor dem Druckversuch geringe Differenzen 
der Schlagfolge. Kleine Störungen sind auch wohl dem nicht ganz ein¬ 
wandfrei arbeitenden Zeitscbreiber zuzurecbnen. Die Störungen sind 
indes nicht so groß, daß sie die Deutung der Pulskurve beeinträchtigen 
und die Änderung der Intervalle während der Dauer des Vagusreizes 
ist derartig markant und erfolgt* in allen Kurven, abgesehen von den er¬ 
wähnten geringen Differenzen so regelmäßig, daß es sich um keinen Zufall 
handeln kann und die wiedergegebene Deutung durchaus zulässig erscheint 

Einzelne Fälle von Störung der Reizleitung am Menschen 
zwischen dem Keith-Flack’schen Knoten und dem Vorhof sind 
schon beschrieben worden. Wenckebach 9 ) machte zuerst darauf 
aufmerksam, nachdem Hering 9 ) am absterbenden in situ belas- 

1) Ken Kur6, Zeitscbr. f. exp. Pathol. u. Therap. 12, 460, 1913. 

2) Wenckebach, Arch. f. Anat. u. Pbysiol. 1906 p. 318. 

3) Hering, Pflilger’s Arcb. 82, 21, 1900. 
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senen Hundeherzen schon beobachtet hatte, daß gelegentlich erst 
anf mehrere Pnlse der Hohlvenen eine Vorhofskontraktion erfolgte. 
In den Wenckebach’schen Fällen bestand eine regelmäßige Zu¬ 
nahme des Ve 8 -A 8 -Intervalles bis zum völligen Ausfall einer Vor¬ 
kammer plus Kammersystole. Daß Vagusreizung verzögernd auf 
die Leitung zwischen Sinns und Vorhof einwirkt, beobachtete 
Rehfisch 1 ), doch sah er nie eine völlige Unterbrechung der Lei¬ 
tung. In einem Falle von Vorhofstachysystolie hat ferner Ri hl 2 3 ) 
auf Vagusdruck Ausfall einer Kammersystöle und unmittelbar 
nachher von Vorhof plus Kammersystolen gesehen. Er nahm Über¬ 
leitungsstörung zwischen dem Bildungsort der Reize und dem Vor¬ 
hof als Ursache dafür an, da ziemlich genau vielfache der kurzen 
Vorhofsystolen ausfielen. Endlich läßt sich eine Störung in einem 
Falle von Ritchie*) annehmen, wenigstens betragen die Vorhof¬ 
abstände in seiner Kurve 6 nach einer atypischen P-Zacke zwei¬ 
mal ungefähr das Doppelte der vorherigen Schlagfrequenz nach 
Einsetzen des Vagusdruckes; ähnlich ist es in Kurve 7, wo das 
doppelte Intervall jedesmal nach einer negativen P-Zacke eintritt. 
Ritchie selbst erwähnt nicht, daß es sich hier möglicherweise 
um Überleitungsstörung zwischen dem Keith-Flack’schen Knoten 
und Vorhof handelt. In unserem Falle besteht gleichfalls vor 
Einsetzen des Vagusdruckes normaler Rhythmus, wenn man von 
minimalen Differenzen in der Schlagfolge absieht; erst unter dem 
Einfluß des abnormen Vagusreizes wird — ähnlich wie in dem 
Falle Ritchie’s — die Störung offenkundig. Jedenfalls ist es 
erlaubt, auf Grund der experimentellen Erfahrungen von Hering 
und Reh fisch sowie der bisherigen klinischen Mitteilungen 
unserem Falle eine solche Deutung zu geben. Jede andere Er¬ 
klärung würde uns gezwungener erscheinen. Elektrokardiogramme 
konnten damals leider nicht aufgenommen werden. 

2 . Fälle von Blockierung der Überleitung vom 
Vorhof zum Ventrikel. 

Eine Kurve dieses Falles ist bereits im Zentralblatt für innere 
Medizin 4 ) kurz veröffentlicht worden; zur Vervollständigung und 
wegen des großen Interesses, das dieser Fall beansprucht, sei er 
hier nochmals ausführlicher besprochen. 

1) Rehfiscb, Arcb. f. Anat. nnd Physiol. 1906 p. 162. 

2) Rihl, Deutsches Arch. f. klin. Med. 94, 286, 1908. 

3) Ritchie, Quart. Journal of med. 6, 47, 1912. 

4) v. Hoesslin, Zentralbl. f. inn. Med. 1913. 
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4. G. Sch., Eisenbahnportier, 73 Jahre alt. 

Der Patient sachte die Klinik wegen seit 1 Jahre zunehmenden Atem- 
beschwerden, Druck in der Magengegend, sowie Anschwellen der Füße auf. 

Die Untersuchung ergab eine rechtsseitige seröse Pleuritis, deren 
Beschwerden sich nach Ablassen des Exsudates und Ergänzung der 
Flüssigkeit durch Luft verloren. Die Untersuchung des Herzens stellte 
eine leichte Vergrößerung desselben nach rechts wie links fest, die Töne 
waren rein, der zweite Aortenton akzentuiert. Der Puls war regelmäßig, 
hielt sich im Anfang zwischen 80 und 94 Schlägen und sank während 
der Beobachtung auf 72—76 Schläge, war — abgesehen von einzelnen 
Extrasystolen — regelmäßig, kräftig. Der Blutdruck betrug nach 
Recklinghausen 150:250 cm Wasser, war also deutlich erhöht. Die 
Radialis fühlte sich in mäßigem Grade induriert an. — Im Urin fanden 
sich Spuren von Eiweiß, die Menge war ziemlich reichlich bei relativ 
niedrigem spez. Gewicht. An Leber und Milz fand sich kein abnormer 
Befand. Das Nervensystem war normal. 

Da der Patient, der übrigens niemals von seiten des Herzens 
Beschwerden verspürt hatte, vereinzelte Extrasystolen aufwies, 
wurde der Vagusdruck bei ihm ausgeführt, um den Einfluß des¬ 
selben auf die Entstehung der Extrasystolen zu beobachten. Zn 
unserer Überraschung setzte nun bei Druck auf den linken Vagus 
die Herzaktion, der Puls vollkommen aus und zwar während der 
ganzen Dauer der Druckwirkung. Während dieser Zeit konnte 
man sehr deutlich in dem regelmäßigen alten, ungefähr 76—80 
Schläge in der Minute betragenden Tempo den Vorhof allein weiter 
schlagen hören; mit Nachlassen des Druckes erfolgte wieder eine 
gewöhnliche Kammerkontraktion und dieser sofort eine abnorm 
laute Kontraktion, die ohne weiteres als Extrasystole gedeutet 
werden konnte. Dann schlug das Herz in seinem ursprünglichen 
Rhythmus regelmäßig weiter. Während des Aussetzens des Pulses 
konnte man Anstauen der Jugularis und Auftreten isolierter rhyth¬ 
mischer Pulsationen an ihr beobachten. Ein Phlebogramm wurde 
damals nicht aufgenommen. Bei Wiederholung des Druckversuches 
konnte die Erscheinung jedesmal in der gleichen Weise ausgelöst 
werden. — Die subjektiven Erscheinungen bei dem Patienten 
während des Druckversuches waren mäßig, es wurde ihm schwindlig 
und schwarz vor den Augen, Bewußtseinsstörung trat indes nicht 
ein. Wir wagten allerdings auch nicht, den Druckversuch viel 
länger als 3 Sekunden auszudehnen. Die Erholung erfolgte sehr 
rasch nach Auf hören des Druckes. 

Die Wirkung der beiden Vagi war in diesem Falle nicht 
gleichmäßig, Druck auf den rechten Vagus führte nur zu einer 
leichten Verlangsamung der Herzaktion, Überleitungsstörungen 
konnten wir dagegen nicht beobachten. 
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Nach Injektion von 1 mg Atropin wurde die 
Herzaktion eine Kleinigkeit rascher, der Vagus¬ 
druck blieb ohne jeden Effekt. — Digitalis hatte 
der Patient nicht erhalten. 

Die verschiedenen aufgenommenen elektro- 
kardiographischen Kurven bestätigen den klini¬ 
schen Befand vollkommen (Kurve 4); auf der 
abgebildeten Kurve sieht man zunächst P-, R- 
und T-Zacke in normalen Intervallen einander 
folgen; nach und unter der Vagus Wirkung bleiben 
nur die kleinen P-Zacken bestehen und zwar, 
wie die Ausmessung ergibt, im ursprünglichen 
Intervall. Mit dem Aufhören des Druckes erscheint 
wieder ein ganzer Vorhof plus Ventrikelkomplex,» 
an dem nichts Auffälliges zu bemerken ist, was 
Überleitungszeit, Größe und Form der Zacken 
entspricht, und diesem Komplex folgt eine atypi¬ 
sche Kontraktion, die als ventrikuläre Extra¬ 
systole anzüsprechen ist. Die nächsten Kontrak¬ 
tionen folgen wieder in der normalen Weise. 

Es kann hier gar kein Zweifel bestehen, daß 
unter dem Vagusreiz die Überleitung vom rechten 
Vorhof zu den Ventrikeln vollkommen unter¬ 
brochen worden ist; dies ist um so auffallender, 
als sich bei dem Patienten während der nor¬ 
malen Schlagfolge niemals Störungen in der Über¬ 
leitung gezeigt haben. Dabei ist die Wirkung der 
beiden Vagi nicht gleichmäßig, die Blockierung 
konnte nur durch Druck auf den linken Vagus 
hervorgerufen werden, während Druck auf der 
rechten Seite nur eine geringe, negativ chrono- 
trope Wirkung auslöste. Es ist dies um so 
auffallender, als in der Regel der rechte Vagus 
als der wirksamere befunden wird. Wir könneh 
zur Erklärung dieser Erscheinung nur die Unter¬ 
suchungen von Hoffmann 1 ) heranziehen, nach 
welchen die Schlagfolge des ganzen Herzens 
vorzugsweise durch den rechten Vagus beein¬ 
flußt wird, daß Reiz des linken Vagus dagegen 

1) Hoffmann, Nagel's Handbuch d. Physiologie I, 
p. 264. 
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die Überleitung von Vorkammer zu Kammer erschwert Der letztere 
muß also hauptsächlich im Tawara’schen angreifen, der erstere da* 
gegen im Keith-Flack’schen Knoten. Es wäre also unser Fall eine 
Bestätigung dieser experimentellen Erfahrungen. Es soll indes auf diese 
Differenz zwischen den beiden Vagi in unserem Falle kein allzu großes 
Gewicht gelegt werden, es mag sich nur um Zufälligkeiten gehandelt 
haben, und — wie wir bei dem nächsten Patienten sehen werden 
— vermag auch der rechte Vagus die Überleitung zu stören. 

Beide Kammern werden gleichmäßig von der Störung betroffen. 
Es muß also die Hemmung im atrioventrikulären Bündel stattfinden, 
bevor es sich in seine Schenkel anfspaltet. Den Effekt einseitiger 
Schenkelläsion auf das Elektrokardiogramm kennen wir ja durch 
die Untersuchungen von E pp in ge r und Rothberger, 1 ) sowie 
•von Erlanger. 8 ) 

Als auffallende Erscheinung ist noch das Auftreten einer 
atypischen Typus I oder II aufweisenden Kammerkontraktion nach 
Aufhören des Druckes zu erwähnen; sie erfolgt nicht unmittelbar 
nachher, sondern es geht ihr eine anscheinend normale Vorhof- plus 
Ventrikelkontraktion voraus. Wir konnten dies Verhalten bei jedem 
Druckversuch feststellen, es mußte also auf einer gewissen Gesetz¬ 
mäßigkeit beruhen. Für die Erklärung kommen verschiedene Mög¬ 
lichkeiten in Betracht: erstens könnte die atypische Kontraktion durch 
eine Nachwirkung des Vagusreizes verursacht sein, in dem Sinne, 
daß dann atypische Reize leichter eine Kontraktion auslösen können 
als unter normalen Verhältnissen. Eine derartige Nachwirkung des 
Vagus am Menschen wird gelegentlich beobachtet; Ritchie*) er¬ 
wähnt in zwei Fällen nach Aufhören des Vagusdruckes, aber erst 
nachdem wieder einige normale Kontraktionen vorausgegangen 
waren, vorzeitige Kontraktionen mit nicht völlig kompensatorischer 
Pause; es mußte sich also um Extrasystolen supraventrikulären Ur¬ 
sprunges handeln. Ebenso macht Lewis 4 ) auf das Auftreten aty¬ 
pischer vorzeitiger Kontraktionen bei der Aufnahme der Herztätig¬ 
keit nach Pausen aufmerksam und weist auf einen Fall Macken- 
z'i e s als Beispiel hin. Robinson und D r a p e r 6 ) sahen ektopische 
ventrikuläre Schläge nach Aufhören des durch Vagusdruck hervor¬ 
gerufenen Kammerstillstandes dem normalen (d. h. für gewöhnlich 

1) Eppinger u. Rothberger, Zeitschr. f. klin. Med. 70. 1, 1910. 

2) Erlanger, American joumal of Physiologie 14, 163, 1906. 

3) Ritchie, Quarterly joumal of medicine 6, 47, 1912. 

4) Lewis, Der Mechanismus der Herztätigkeit, deutsche Übersetzung 
von A. Hecht. Wien 1912. 

5) Robinson und Draper, Journal of exper. Medicine 14, 217, 1911. 
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vorhandenen) Komplex folgen. Muhm 1 ) ist das Auftreten von 
Kammerextrasystolen nach Vagusreiz im Tierexperiment schon 
früher aufgefallen; er erklärte sie durch gesteigerte Erregbarkeit 
der Kammer während der langen Pausen; die Nachwirkung des 
Vagus wäre demnach nur eine indirekte. Eine andere Erklärung 
wäre die, daß die der Ruheperiode folgende Herzkontraktion den 
Reiz zur Auslösung der Extrasystole abgibt, ähnlich wie es für die 
Entstehung mancher Fälle von kontinuierlichem Bigeminus von 
Wenckebach angenommen wird. Man kann sich das so vor¬ 
stellen, daß die infolge der langen Ruhepause bei fortdauernder 
Vorhofstätigkeit stark angefüllten Kammern ihren Inhalt durch eine 
einzige Kontraktion nicht genügend entleeren können und daß dann 
durch das znrückbleibende Blut die Extrasystole ausgelöst wird. 

Diese Schläge, die nach Beginn des früheren Herzrhythmus 
sich vorzeitig wieder einstellen, zeigen im Elektrokardiogramm nicht 
immer den Typus ventrikulärer Extrasystolen. In einem hier nicht 
mitgeteilten Falle sahen wir, auch wieder nach Beendigung des Vagus¬ 
druckversuches, nicht oder nur wenig veränderten vorzeitigen Er¬ 
regungsablauf. Der Kammerkomplex fiel durch die etwas niedrigere 
R- und tiefere S-Zacke (sowie eine kleine Zacke nach S) auf, 
wie besonders in Ableitung 2 deutlich wurde. Die P-Zacke war 
vielleicht in dem Kammerkomplex mit eingeschlossen. 

In der Mehrzahl der Fälle vermißten wir jedoch diese vor¬ 
zeitigen Kontraktionen völlig, nach Aufheben des Vagusdruckes 
folgten sich die normalen Komplexe anfangs noch etwas verlang¬ 
samt, dann wieder in der alten Schlagfolge. Gelegentlich haben 
wir auch gesehen, daß unter dem Einfluß eines kurzen Vagus¬ 
druckes die Aktion des Herzens dauernd etwas verlangsamt 
wurde, ohne daß es zu abnorm langen Pausen gekommen wäre. 

Wie hier noch eingeschaltet werden soll, haben wir während der 
Dauer des Vagusdruckes bisher keine ventrikulären Kammerkontrak¬ 
tionen des extrasystolischen Typus beobachtet, sondern nur — wie in 
dem folgenden Falle — unvollkommene, eben sich noch markierende 
Kontraktionen. Wenn während des Druckversuches Pulse auf¬ 
traten, so waren sie stets durch anscheinend normale Komplexe 
ausgelöst, höchstens war die R-Zacke eine Kleinigkeit höher und die 
folgende Senkung S etwas tiefer, was sich durch die längere Er¬ 
holung des Herzens erklären läßt. Aber nicht einmal dieser Unter¬ 
schied war überall deutlich ausgesprochen; es handelte sich also 


1) Hnhm, Archiv f. Anat. u. Physiol. 1901, p. 235. 
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vielleicht um durchbrechende Schläge. Für den Durchbruch solcher 
fördernden Reize spricht, daß es kaum möglich ist, bei manchen 
Patienten den Druck immer in gleichmäßiger Stärke auszulösen, 
besonders dann nicht, wenn die Patienten nach längerem Aus¬ 
setzen des Pulses, was ganz unwillkürlich geschieht und wohl auf 
Reizung des Atemzentrums zurückzuführen ist, einen oder mehrere 
tiefe Atemzüge ausführen. Es erfolgen dann häufigere Kontrak¬ 
tionen und es gelingt oft auch nicht mehr, durch starken Druck 
den Herzstillstand von neuem hervorzurufen. Zur Erklärung solcher 
während des Druckversuches auftretender, anscheinend normaler 
Kontraktionen, denen keine Vorhofszacke vorausgeht, kämen noch 
die Beobachtungen in Frage, die zeigen, daß bei Vagusreizung und 
Hemmung der normalen Schlagfolge der Ventrikel zu automatischen 
Kontraktionen neigt; wir haben darin einen Kompensationsvorgang 
zur Aufrechterhaltung des Blutdruckes zu erblicken (Mackenzie). 
Es ist das gleiche, was häufig bei langsamer Herzaktion am Menschen 
beobachtet wird. Sehr auffallend ist, worauf Kahn 1 ) aufmerksam 
macht —, daß man im Experiment nach Durchschneidung des 
His’schen Bündels nie atypische Kammerkontraktionen im Elektro¬ 
kardiogramm auftreten sieht, obwohl es sich um Reize handelt, die 
nicht vom Bündelsystem aus ihre Ausbreitung auf die Kammer 
nehmen können. Kahn stellt daher die Annahme als diskutabel 
hin, daß hier die Kontraktion gleichzeitig an mehreren Punkten 
beider Kammern beginne, wie es bei normaler Reizleitung vom 
Vorhof zum Ventrikel der Fall ist. Jedenfalls kann man Kahn 
nur beipflichten, wenn er sagt, es sei „nicht zweckmäßig, aus be¬ 
sonderen Erscheinungen im Elektrokardiogramm gleich gewichtige 
Schlüsse zu ziehen“. Nachdem — soweit unsere Erfahrungen 
reichen — im menschlichen Elektrokardiogramm nach Störung der 
Leitung durch Vagusreiz ähnliche Verhältnisse vorliegen, wird 
man auch in der Deutung des Ursprunges normal erscheinender 
Kammerkomplexe, die während des Druckversuches auftreten, sehr 
vorsichtig sein. Die nächstliegende Annahme für die Entstehung 
solcher ein normales oder fast normales Elektrokardiogramm auf¬ 
weisender Kontraktionen ist die, ihren Ursprung in den Atrio¬ 
ventrikularknoten hinein zu verlegen. Neuerdings ist von Ken 
Kur6*) auch in der Tat ein derartiger Fall veröffentlicht worden. 

So ausgesprochene Fälle von Blockierung der Überleitung vom 
Vorhof zum Ventrikel, wie der geschilderte, sind am Menschen bis- 

1) Kahn, Pflitger’s Archiv 140, 627, 1911. 

2) Ken Knre, Zeitschr. f. exp. Pathol. n. Therap. 12, 460, 1913. 
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her nicht beobachtet worden. Lewis 1 ) betont, 
daß die Hemmungswirknng des Vagus noch nie 
klinischen Herzblock in eindeutiger Weise aus* 
gelöst hätte. „Es ist aber klar, daß solche Einflüsse 
den Grad einer schon vorher bestandenen Reiz¬ 
leitungsstörung verstärken können.“ Beobach¬ 
tungen von Edens*) zeigen uns solche Verstär¬ 
kung von schon bestehenden Überleitungsstörungen 
durch Vagusdruck. Nur Ritchie teilt in einem 
Fall die Kurve eines Patienten mit, bei welchem 
Vagusdruck den Ausfall einer Ventrikelkontrak¬ 
tion bfei vorher normal schlagendem Herzen aus¬ 
löste. Leichter erfolgen dagegen solche Ausfälle 
bei Vorhofstachy-systolien, worauf Ri hl 8 ) auf¬ 
merksam gemacht hat. Während seiner Vagus¬ 
druckversuche konnte er gelegentlich das Aus¬ 
bleiben mehrerer Ventrikelkontraktionen bei 
gleichmäßig rasch weiterschlagendem Vorhof be¬ 
obachten, wie in seinen Kurven sehr schön zu 
sehen ist. Hertz und Gordon 4 ) berichten 
von einem ähnlichen Falle, in welchem Injektion 
von Atropin die die Überleitung ständig hem¬ 
mende Vaguswirkung erkennen ließ. Ferner hat 
Volhard 5 ) in einem Falle von vollständiger 
Dissoziation eine Besserung der Reizleitung nach 
Atropininjektion beobachtet. Leichtere Störungen 
der Überleitung, die sich erst bei genauerem Ans¬ 
messen der Kurven ergeben, sind auch von Ro¬ 
binson u. Draper 6 ) wiederholt gesehen worden. 

Wir konnten noch in einem anderen Falle 
die gleiche Störung nachweisen, sie erstreckte 
sich aber nur auf den Ausfall einzelner Ven- 


1) Lewis, Der Mechanismus der Herzaktion 1912 
(deutsch) p. 117. 

2) Edens, Deutsches Arch. f. klin. Med. 100,221,1910. 

3) Rihl, Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. 2, 83, 

1906. 

4) Hertz u. Gordon, Quarter); journal of med. 2, 
213, 1909. 

5) Volhard, Deutsches Arch. f. klin. Med. 97. 

6) Robinson u. Draper, Journal of experim. Med. 
15, 14, 1912. 
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trikelkontraktionen, und auch das nicht regelmäßig. Da die Kurven 
dieses Falles außerdem noch einige Besonderheiten bieten, soll er 
etwas ausführlicher Erwähnung finden. 

■E. M., Maurerpolier, 53 Jahre alt (Kurve 5). 

Der Patient suchte am 24. Juni 1918 die Klinik auf wegen Appetit¬ 
losigkeit, Magenbeschwerden, Gewichtsabnahme. Er war früher nie krank 
gewesen, geschlechtliche Infektion negiert, früher mäßiger Alkoholgenuß. 
Nie Beschwerden von seiten des Herzens. 

Die Untersuchung ergab von seiten der Lunge keinen krankhaften 
Befund. Das Herz hielt sich in normalen Grenzen, die T5ne waren rein, 
der Puls kräftig, von normaler Spannung, regelmäßig, nicht beschleunigt. 
Die Pulszahl hielt sich meistens zwischen 76 und 80 Schlägen. Der Blut¬ 
druck nach Recklinghausen betrug 115:175mm Quecksilber. DieRadialis 
fühlte sich in geringem Grade induriert an. — Die Untersuchung des 
Magens stellte Hyperacidität fest, 60 freie Salzsäure, 80 Gesamtacidität. 

Die Durchleuchtung ergab normale Verhältnisse. Nervensystem intakt. 

Gelegentlich des Vagusdruckversuches wurde nun beobachtet, 
daß der Puls fast augenblicklich mit dem Beginn der Druckwirkung 
vollkommen aussetzte und die Ruhepause solange anhielt, bis der 
Patient einige tiefe Atemzüge machte. Während dieser Zeit ver¬ 
nahm man bei der Auskultation über dem Herzen entweder nichts, 
oder zuweilen ganz dumpfe unregelmäßig erfolgende Töne, die 
sich durch ihre Tiefe und ihre Unreinheit von den isolierten Vorhofs¬ 
tönen des vorher erwähnten Patienten unterschieden. Manchmal 
war man überhaupt im Unklaren, ob es sich um eine durch die 
Kontraktion eines Herzteiles ausgelöste Schallerscheinung gehandelt 
hatte; gelegentlich vernahm man auch nur ein undeutliches Summen. 
An der Jugularis wurden während der Ruhepause meistens keine 
Erhebungen beobachtet, doch ergab die Kurvenaufnahme—wie sofort 
gezeigt werden soll —, daß gelegentlich doch solche stattfanden. 

Die subjektiven Empfindungen während der oft ziemlich langen 
bis zn mehreren Sekunden ausgedehnten Druckversuche waren 
stets die gleichen, der Patient meinte ohnmächtig zu werden, doch 
erfolgte keine Bewußtseinstrübung, es waren auch keine Nach¬ 
wirkungen vorhanden; er schützte sich vermutlich ganz automatisch 
dadurch, daß er nach langen Herzpausen tief aufatmete, wobei 
wieder regelmäßig Herzkontraktionen erfolgten (Kurve 5). 

In dem zunächst wiedergegebenen Elektrokardiogramm des 
Patienten sieht man ohne weiteres, daß der Vagusreiz auch hier 
eine Überleitungsstörung hervorgerufeu hat; auf die Vorhofszacke 
bei x, die der Form nach den übrigen Vorhofszacken dieses Patienten 
vollkommen entspricht, erfolgt keine Kammerkontraktion. Das 
einzig auffallende ist, daß das Intervall zu der vorangehenden und 
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nachfolgenden P-Zacke nicht übereinstimmt; man kann dies mit 
einer gleichzeitigen negativ clironotropen Vaguswirknng erklären; 
es bliebe sonst nur die Möglichkeit, die Zacke nicht anf eine 
Vorhofskontraktion zu beziehen, sondern auf eine atypische schwache 
Ventrikelkontraktion; mit einer solchen stimmt aber ihre Form 
nicht überein. Wir finden nämlich auch außerhalb des Vagus¬ 
druckversuches hier gelegentlich Zacken, die vielleicht als partielle 
Ventrikelkontraktionen gedeutet werden können, so bei y, ganz 
abgesehen davon, daß auch sonst die ventrikulären Komplexe ihre 
Form wechselten. Während des Vagusdruckversuches konnten wir 
zu dem unbestimmte, ganz leise Schallerscheinungen über dem 
Herzen vernehmen; sie erfolgten regellos und in ziemlich großen 
Intervallen. Auf anderen Kurven finden wir gelegentlich während 
des Druckversuches ganz kleine Erhebungen, die dem entsprechen 
könnten (Kurven hier nicht abgebildet). 

Daß eine Störung in den Ventrikelkontraktionen vorhanden 
sein muß, geht auch aus anderem hervor. Man erkennt nämlich, be¬ 
sonders bei Ableitung II, daß die R-Zacke nicht immer ganz gleich¬ 
mäßig ausfällt. Diese Differenz ist nicht vom Einfluß des Vagus 
abhängig, da wir sie zu jeder Zeit und auf allen aufgenommenen 
Kurven beobachten konnten. Am deutlichsten tritt diese Differenz 
an der R-Zacke des vierten Ventrikelkomplexes unserer Kurve 
hervor; die Zacke ist etwas kleiner und breiter wie die übrigen, 
sowie doppelgipfelig, aber auch die übrigen R-Zacken gleichen 
sich nicht alle völlig, was ihre Höhe und Dauer betrifft. Diesen 
Zacken geht eine Vorhofskontraktion in normalem Abstand voraus, 
wir können es daher nicht mit einer ungebahnten, vom Ventrikel 
ihren Ausgang nehmenden Reizausbreitung zu tun haben, sondern 
— und hierfür spricht die längere Dauer der Erhebung — viel¬ 
leicht mit einer erschwerten Reizleitung. Es ist erklärlich, daß 
dann bei verstärktem Vagusreiz die negativ dromotrope Wirkung 
noch mehr zur Geltung kommt und zum Ausfall einzelner Ventrikel¬ 
kontraktionen führt. Die Störung bei diesem Patienten erstreckt 
sich also nicht nur auf die Überleitung vom Vorhof zum Ventrikel 
(latent), sondern auch auf die Reizausbreitung im Ventrikel selbst. 

Ferner sind an der Kurve an einigen Stellen außer die Reihe 
fallende Ventrikelkomplexe zu beobachten (mit e bezeichnet); sie 
zeichnen sich durch eine kleine beginnende negative Zacke aus, 
die aber infolge ihrer Vorzeitigkeit nicht als negative P-Zacke zu 
deuten ist, sondern als atypisch beginnende Ventrikelzacke. Erst 
die folgende in den vorzeitigen Ventrikelkomplex hineinfallende 

36* 
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Erhebung P, die zu der vorangehenden und folgenden P-Zacke in 
gleichem Abstand steht, ist als Vorhofskontraktion anzusehen. Es 
handelt sich demnach um ventrikuläre Extrasystolen, die nicht 
sehr vorzeitig erfolgen und die P-Zacke in sich einschließen. Der 
Form nach können sie nicht sehr weit von der Atrioventrikular¬ 
grenze entstehen, oder es handelt sich überhaupt um eine Reiz¬ 
ausbreitung, von dem Tawara’schen Knoten ausgehend, auf den 
Ventrikel und auf den Vorhof. Die Form der Kurve läßt die eine 
und die andere Deutung zu. 

Es gelang bei diesem Patienten auch, einige Jugularis- und 
Radialispulskurven aufzunehmen (Kurve 6a u. b). 


Kurve 6 a. 



Kurve 6 b. 



Kurve 6a—c. Jugularis- und Radialisaufuahmen des Pat. E. M. isolierte Vorhofs- 

kontraktioneD. 

Bis zum Einsetzen des Vagusdruckes folgen die einzelnen 
Wellen in regelmäßigen Zeitabständen: das a—c-Intervall beträgt 
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Kurve 6 c. 



ungefähr 0,2 Sekunden und ändert sich auch während des Druck¬ 
versuches kaum. Während des ersten Druckversuches in Kurve 6 a 
ist eine isolierte hohe Welle in der Jugularis zu sehen, deren auf¬ 
steigender Schenkel sich nicht gleichmäßig erhebt, sondern eine 
kleine Welle enthält, die wir verschiedentlich auch während der 
normalen Schlagfolge der a-Welle direkt vorausgehend finden 
Diese isolierte Welle, die auch in der anderen Kurve wieder¬ 
holt sehr deutlich zum Ausdruck kommt, ist nicht ganz leicht 
zu deuten; entweder handelt es sich um a-Wellen, die während 
des Kammerstillstandes auftreten, oder es sind Wellen, hervor¬ 
gerufen durch schwache automatische Kammerschläge. Man könnte 
sie infolge ihrer Ähnlichkeit mit den vorausgehenden a-Wellen 
für solche halten; mißt man die Intervalle aus, so sieht man, 
daß diese nicht immer gleich sind, wie in Kurve 6 a, sondern 
häufig zu groß sind und daß sie in unregelmäßigen Abständen 
einander folgen. Um sie als a-Welle zu deuten, muß man also 
schon neben der negativ dromotropen Vaguswirkung eine gleich¬ 
zeitige chronotrope annehmen, wie es auch in der elektrokardio- 
graphischen Kurve dieses Patienten gelegentlich zum Ausdruck 
kommt, worauf wir bereits hingewiesen haben. Was mehr für ihre 
Natur als schwache atypische Kammerkontraktionen sprechen würde, 
ist, daß ihnen häufig kleine, wenig ausgeprägte Wellen in der Ra- 
dialis folgen, und zwar in dem gleichen zeitlichen Intervall, in welchem 
während der normalen Schlagfolge die ventrikeldiastolische Welle v 
der c-Zacke folgt. Ob das Verhältnis dieser Welle zu den kleinen 
Erhebungen im absteigenden Schenkel der Radialiskurve (Kurve 6 b) 
für eine bestimmte Deutung zu verwerten ist, möge dahingestellt 
bleiben; die zweite Erhebung folgt jedenfalls in gleichem zeitlichen 
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Abstande wie die großen Radialiserhebungen zur a-Welle, da für 
die kleine Welle eine Verspätung anznnehmen ist, so maß die aas¬ 
lösende Ventrikelkontraktion vorzeitig erfolgt sein, was hier auch der 
Fall wäre. Die erste Annahme scheint uns indes die wahrscheinlichere. 

Es handelt sich also bei diesem Patienten nm eine Vagns- 
wirkong, die sich entweder in einem vollständigen Anssetzen von Vor¬ 
hof plus Ventrikelkontraktionen äußert, oder um eine negativ chrono- 
trope und gleichzeitig negativ dromotrope Wirkung mit Blockierung 
der Überleitung zum Ventrikel. Beide Vagi unterschieden sich 
nicht in ihrer Wirksamkeit; es lag auch nicht in der Hand, eine 
isolierte chronotrope oder dromotrope Störung hervorzurufen. 

Die Ursache der Störnng ist nicht klar, vermutlich sind Ver¬ 
änderungen in der Herzmuskulatur selbst anznnehmen, wofür der 
bei dem Patienten bestehende, wenn auch nicht sehr hochgradige 
arteriosklerotische Prozeß spricht. Auch die Verschiedenartigkeit 
der Vaguswirkung sowie vor allem die außerhalb des Druck¬ 
versuches bei anscheinend normaler Herzaktion auftretenden, be¬ 
sonders im Elektrokardiogramm zur Qeltung kommenden Störungen 
weisen mehr auf eine Störung im Herzen selbst, als auf solche 
außerhalb desselben im Verlaufe des Vagus hin. 

Auffallenderweise rief in keinem der von uns in den letzten 
Jahren untersuchten Patienten Vagusdruck einen typischen Morgagni- 
Adam-Stokes’schen Symptomenkomplex hervor. Vielfach wurde 
über leichtere Störungen, wie Augenflimmern, Ohrensausen, Schwindel 
geklagt, seltener über stärkere Beklemmung in der Herzgegend; 
einmal äußerte ein Patient, er habe geglaubt ohnmächtig zu wer¬ 
den; niemals stellten sich jedoch Erbrechen, Augensymptome, 
Krampfanfälle oder Bewußtseinstrübung ein, wiewohl der Druck 
oft lange Zeit ausgeübt wurde. Stets erfolgten auch mit Nach¬ 
lassen des Druckes oder kurz nachher wieder die ersten Herz¬ 
schläge und ebenso rasch verloren sich die unangenehmen Emp¬ 
findungen. Öfters fiel auch auf, daß die subjektiven Symptome 
nicht parallel der Dauer des Vagusdruckes oder des Herzstill¬ 
standes gingen. Bei einem einzigen früher beobachteten Falle 1 ) 
genügte schon ein leichter Druck auf eine der beiden Carotiden 
zur Auslösung schwerster Erscheinungen; der Puls setzte sofort 
ganz aus, nach 2—3 Sekunden verdrehte der Patient die Augen, 
wurde bleich und sank bewußtlos zurück; nach ungefähr 
sechs Sekunden waren wieder vereinzelte Pulsschläge schwach zu 

1) Beschrieben in der Arbeit vonHeineke, A. Müller u. H. ▼. Hoeßl in, 
Deutsches Arch. f. klin. Med. 93, 459, 1908. 
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fühlen, das Gesicht wurde rot und die Besinnung kehrte zurück. 
Es handelte sich bei diesem Patienten anscheinend nicht um eine 
Überleitungsstörung, sondern um eine rein chronotrope Vagus¬ 
wirkung. Durch die Liebenswürdigkeit von Herrn Prof. D. Gerhardt 
wurde ieh nachträglich noch auf Beobachtungen von Naunyn 1 ) 
aufmerksam gemacht. Naunyn spricht von epileptischen Anfällen, 
die durch Druck auf die Carotiden auftreten und von Pulsverlang- 
8 amung begleitet sind. Im ersten Falle handelt es sich um einen 
65jährigen Mann mit starker Arteriosklerose. „Bei etwa */,—1 
Minuten anhaltender Kompression der Carotiden durch die auf¬ 
gelegten Daumen fangen die Augen, die Hände, der Mund zu 
zucken an. Patient verliert das Bewußtsein und es treten leichte 
klonische Krämpfe aller vier Extremitäten auf; leichte Pupillen¬ 
erweiterung, tiefes stöhnendes Atmen, Pulsverlangsamung von 80 
auf 48. Kompression wird sogleich aufgehoben, Krämpfe hören auf, 
Patient kommt sofort wieder zu sich, ist beim Aufstehen noch 
etwas schwindelig, nach 5 Minuten fühlt er sich völlig wohl. 
Der Anfall wird durch die Kompression nur dann ausgelöst, wenn 
er zum Verschwinden des Temporalpulses führte. Die elektrische 
Beizung des Vagus hatte nur den Erfolg, daß die Pulszahl um ein 
Unbedeutendes sank.“ Es hat sich hier zweifellos um eine Aus¬ 
lösung des gesamten Morgagni-Adam-Stockes’schen Symptomen- 
komplexes gehandelt bei Überleitungsstörungen. Im zweiten analog 
verlaufenden Falle ist nichts von einer Pulsverlangsamung gesagt, 
der dritte verhält sich wie der erste, der Puls sank von 96 auf 40 
Schläge. — Über ähnliche Erscheinungen bei Erkrankungen, in 
die der Nervus vagus einbezogen wurde, ist ja mehrfach berichtet, 
die entsprechenden Beobachtungen bei künstlich angewandter 
Vagusreizung durch Druck sind dagegen noch sehr spärlich. 

Der Unterschied im Erfolg des Vagusdruckes dieser zitierten 
Fälle und der in dieser Arbeit mitgeteilten Beobachtungen könnte 
zum Teil darin zu suchen sein, daß bei den Naunyn’schen Patienten 
Druck auf beide Carotiden durch lange Zeit hindurch ausgeübt 
wurde, was wir nicht wagten. Wie der von Heineke, Müller 
und v. Hoeßlin beschriebene Fall aber zeigt, genügt zuweilen auch 
ganz kurzdauernder Druck, um fast momentan Symptome schwerster 
Art hervorzurufen und durch die zahlreichen Mitteilungen über 
spontan auftretende Morgagni-Adam-Stockes’sche Symptome lassen 
mit Sicherheit erkennen, daß es unmöglich Herzstillstand bzw. 
Überleitungsstörungen allein sein können, die als solche alle übrigen 

1) Naunyn, Gesammelte Abhandlungen 2, 1017, 1909. 
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Erscheinungen auslösen; sie können nur ein koordiniertes Symptom 
sein. Das eine Mal werden nur Symptome von seiten des Herzens 
ausgelöst, in selteneren Fällen kommt es zu kardialen und bulbären 
Symptomen, wobei die letzteren im Hintergrund stehen. Eine 
Anämie des Gehirns infolge mangelhafter Herztätigkeit allein kann 
also nicht die Ursache der letzteren sein; es ließe sich sonst nicht 
verstehen, warum in dem einen Falle lange dauernder völliger Herz¬ 
stillstand keine bulbären Symptome auslöst, in dem anderen schon 
nach kürzester Zeit, während welcher das Herz nicht einmal still 
zu stehen braucht, sondern vielleicht nur verlangsamt schlägt, die 
schwersten Störungen beobachtet werden. Auch in den Naunyn’schen 
Beobachtungen schlug das Herz, wenn auch in verlangsamtem 
Tempo weiter, wiewohl man hier der abnormen langen Dauer des 
beiderseitigen Druckes Schuld an den schweren cerebralen Er¬ 
scheinungen geben könnte. Es muß also wohl noch ein anderes 
Moment hinzutreten, das für die verschiedenartige Wirkung des 
Vagusreizes verantwortlich zu machen ist. Über Hypothesen wird 
man vorläufig nicht hinauskommen, doch scheint uns erlaubt die 
Vermutung auszusprechen, daß in den Fällen mit kardialen und 
bulbären Symptomen der Heiz nicht nur peripher, sondern gleich¬ 
zeitig auch kranialwärts fortgeleitet wird und auf uns unbekanntem 
Wege die zuerst von Morgagni geschilderten akuten, schweren, 
cerebralen Symptome auslöst. Beim gewöhnlichen Vagusdruck¬ 
versuch findet die Fortleitung in der Regel nur nach dem Herzen 
zu statt, das in der geschilderten Weise reagiert und dessen ver¬ 
langsamte oder aufgehobene Funktion und die langsamer ein¬ 
tretenden leichteren cerebralen Erscheinungen durch Anämie 
des Gehirns genügend erklärt. 

C. Fälle von negativ-inotroper Vaguswirkung. 

Aus denVersuchen von Gaskell 1 ), Einthoven*), Knoll 3 ), 
Reh fisch 4 ), Kahn 6 ) u. a. ist bekannt, daß der Vagus auch die 
Kontraktionsstärke beeinflußt und zwar betrifft diese Wirkung 
mehr den Vorhof, als den Ventrikel; ja man kann durch intensiven 
Reiz den Vorhof sogar zum völligen Stillstand bringen, während der 
Ventrikel weiterschlägt. Es ist die Reizleitung dabei also nicht unter¬ 
brochen, es nimmt nur die Kontraktion an Größe allmählich bis 

1) Gaskell, Journal of physiology 4, 43, 1883. 

2) Einthoven, Pflüger’s Arch. 122, 517, 1908. 

3) Knoll, Pflüger’s Arch. 67, 587, 1897. 

4) Rehfisch, Arch. f. Anat. u. Physiol. 1906 p. 152. 

5) Kahn, Pflüger’s Arch. 140,627, 1911. 
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zum völligen Stillstand des Vorhofs ab. Völliger Ventrikelstillstand 
infoge negativ inotroper Wirkung bei weiter schlagendem Vorhof 
ist dagegen bisher anscheinend noch nicht beobachtet worden. 

Eine negativ-inotrope Wirkung auf den Ventrikel ist nun 
sehr häufig zu konstatieren: der Puls wird kleiner, die Herztöne 
sind leiser zu hören. Ritchie gibt mehrere Beispiele dafür. — 

Rite hie bringt auch von Patienten Kurven, bei denen die 
dem Vor hof entsprechende P-Zacke des Elektrokardiogramms nicht 
vorhanden ist, aus der Form des Ventrikelkomplexes jedoch hervor¬ 
geht, daß wohl eine supraventrikuläre Reizbildung stattgehabt 
haben muß; die Schlagfolge ist dabei zuweilen nicht alteriert. 

Als Beispiel für die negativ inotrope Wirkung des Vagus 
möge die Kurve eines Patienten folgen, dessen Krankengeschichte 
kurz wiedergegeben sei. 

W. R., Landwirt, 68 Jahre alt (Kurve 7). 

Der Patient suchte die Klinik lediglich wegen Trockenheit im 
Halse auf, die ihm ein unangenehmes Kitzelgefühl verursachte. 


Kurve 7. 



Pat. W. R. Abi. I unten, Abi. II oben. Negativ chronotrope Vaguswirkung: 
Verschwinden der P-Zacke während des Vagusdruckes. Tieferwerden der S-Zacke. 
Nach Aufhören des Druckes zwei rasch aufeinander folgende Veutrikelkomplexe, 

der zweite ohne sichere P-Zacke. 

Die Untersuchung des Herzens ergab*normale Grenzen, reine Töne, 
der zweite Aortenton akzentuiert. Puls regelmäßig, kräftig, Spannung 
mäßig erhöht, Radialis deutlich sklerotisch. — Unregelmäßigkeiten des 
Herzschlags wurden nicht beobachtet. — Die Untersuchung der übrigen 
Organe war belanglos, der Urin frei von Eiweiß. 

Drückte man nun auf einen der Vagi des Patienten, so trat sofort 
starke Pulsverlangsamung ein, während der keine abnormen Schall¬ 
erscheinungen über dem Herzen gehört wurden. Nach Aufhören des 
Druckes kehrte rasch die alte Schlagfolge wieder. Die subjektiven Er- 
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ecbeinungen varen dabei nicht sehr stark ausgeprägt, so erfolgte nnr 
leichtes Schwindelgeftthl. 

Hier verschwinden mit dem Einsetzen des Vagnsdrnckes die 
Vorhofserhebungen im E. K., wie besonders gut bei X zu sehen ist, 
um später wieder zu erscheinen. Es handelt sich somit um eine 
negativ inotrope Wirkung des Vagus, die gleichzeitig neben der 
chronotropen auftritt. Eine Wirkung auf den Ventrikel konnten 
wir nicht beobachten, obwohl der Druckversuch wiederholt und zu 
verschiedenen Zeiten ausgeübt wurde. Das Druckphänomen ließ 
sich bei diesem Patienten überhaupt nicht immer mit der gleichen 
Sicherheit auslösen, gelegentlich einer späteren Untersuchung war 
die Verlangsamung der Herzkontraktionen nur sehr gering. 

Der Ausfall der P-Zacken ist aber nicht der einzige Effekt 
der Vagusreizung auf den Vorhof. Wir konnten in den Kurven 
dieses Patienten gelegentlich auch bemerken, daß die Zacke nicht 
eine einfache Erhebung darstellte, sondern doppelgipflig wurde. 
Schöner sehen wir dies noch in der Kurve 2 b des Patienten 
Hy., wo auch ihre Größe deutlich abnimmt Auch ein Negativ¬ 
werden der P-Zacke kommt vor, wie dies in Kurve 9 eines an¬ 
deren Patienten besonders gut zu sehen ist. Die Zacke behält 
ihre Größe bei, ändert nur ihre Richtung. Eigentlich handelt es 
sich bei den beiden letzterwähnten Störungen streng genommen 
nicht um einen inotropen Einfluß des Vagus auf den Vorhof, 
sondern es entsteht — wie wir mit Ritchie annehmen — unter 
dem Einfluß des Vagus der Kontraktionsreiz an einer anderen 
Stelle des Vorhofs, vermutlich nahe dem sinoaurikulären Knoten. 
Dazu ist nötig, daß die normale Reizentstehung an diesem Punkte 
gehemmt wird, wofür dann eine andere Stelle die Suprematie 
übernimmt und eine negative P-Zacke auslöst. Nach Aufhören 
des Vagusreizes nimmt die P-Zacke entweder sofort oder nach 
ein bis zwei Schlägen wieder ihre normale Form und Größe an. 

Im Tierexperiment haben bereits Einthoven und später 
Kahn auf die doppelgipfelige P-Zacke aufmerksam gemacht Es 
geht also nicht — wie Nicolai meint — der zweite Teil der 
diphasischen Vorhofsschwaffkung im menschlichen Elektrokardio¬ 
gramm durch die Ableitung von der Körperoberfläche verloren 
(Kahn). Kahn’s Versuche, in denen sie nach Durchschnei¬ 
dung des atrioventrikulären Bündels auftraten, weisen auf auf 
Störungen der Überleitung als ursächliches Moment hin. Auch 
die oben angeführte Beobachtung an den Kurven Ritchie’s, in 
denen während des erhöhten Vagustonus gerade nach Variationen 
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der P-Zacke Intervalle, die das doppelte der vorherigen Schlag- 
freqnenz betragen und auf Blockierung an der Reizursprungsstelle 
hindeuten, sind vielleicht in diesem Sinne zu verwerten. Hering*) 
fahrt ihre Entstehung auf gleichzeitigen Reizursprung entweder im 
Venensinus undrechtenVorhofoderwahrscheinlicherin beiden Vorhöfen 
zurück. Eine Wanderung des Reizursprunges von seinem normalen 
Entstehnngsort wird aber jedenfalls ziemlich allgemein angenommen. 

Von dem Patienten W. R. wurden auch eine Reihe Jugularis- nnd 
Carotiskurven aufgenommen (Kurve 8a u. b). Leider gelang es gerade 
hier nicht, ein deutliches Vagusphänomen ausznlösen, es trat auch wäh¬ 
rend des Druckreizes keine Änderung in der Höhe der einzelnen Wellen 
ein, die auf eine negativ inotrope Wirkung hätte schließen lassen. 

Dagegen konnten wir hier ohne erkennbaren Einfluß auf¬ 
tretende Unregelmäßigkeiten der Schlagfolge aufnehmen; zeiten¬ 
weise hatte der Puls geradezu den Typus des Bigeminus oder 
Trigeminus angenommen, wie die nachfolgenden Kurven dieses 
Patienten zeigen. Es handelt sich nicht um Üherleitungsstörungen, 
dazu sind die Intervalle zu unregelmäßig und fehlen die ent¬ 
sprechenden Erhebungen in der Jugulariskurve. Es kann sich 
nur um Störungen in der Reizerzeugnng im Sinusgebiet handeln; 
ähnliche Fälle von langsamem und zugleich unregelmäßigem Puls 
sind von Wenckebach beschrieben worden, der geneigt ist, 
Änderungen des Vagustonus als ihre Ursache anzusehen. Auf¬ 
fallenderweise war hier der Atropinversuch ohne rechten Erfolg, der 
Puls wurde nicht rascher, die Unregelmäßigkeiten blieben bestehen. 

An den Kurven dieses Patienten fällt anßerdem während der 
regelmäßigen langsamen Pnlsperioden von 33 Schlägen in der 
Minute auf, daß zwischen den normalen Erhebungen einige Male 
kleinere Erhebungen der Carotis erfolgen, ohne daß das Intervall 
zwischen den großen Erhebungen eine Änderung erleidet. Diese 
Wellen treten nicht genau in der Mitte dieses Intervalls auf, 
sondern sie folgen etwas nachzeitig; es ist das Intervall große 
— kleine Welle größer, als das Intervall zwischen der kleinen 
und nächstfolgenden großen Welle. Man hat also eine ähn¬ 
liche Erscheinung vor sich, wie bei der Alternierung, nur mit 
dem Unterschied, daß die kleine Erhebung hier noch später auf- 
tritt, als bei dem typischen Puls des Alternans; der Unterschied 
ist um so auffallender, als die arterielle Kurve von der Carotis 
genommen wurde und nicht von der Brachialis oder Radialis, an 
der das verspätete Eintreffen der kleinen Welle sich noch deut- 

1) Hering, 23. Kongreß f. innere Medizin 1906 p. 160. 
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lieber bemerkbar macht, als in 
der Nähe des Herzens, wo nach 
Hering fast nur die verlän¬ 
gerte Verschlußzeit die Ursache 
der Verspätung ist. Daß es sich 
hier jedoch um keine regelrechte 
Alternierung handelt, zeigt uns 
die Venenkurve. An der der klei¬ 
neren Carotiszacke entsprechen¬ 
den Stelle des Phlebogramms ist 
keine Erhebung zu sehen, die 
nicht auch während der normalen 
Schlagfolge vorkäme; auch den 
kleinen Anstieg, der der kleinen 
Pulswelle zuweilen entspricht, fin¬ 
den wir bei regelmäßiger Schlag¬ 
folge. Es muß sich also um Kon- 
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traktionen des Ventrikels handeln, die ihren Ursprung nicht im Vorhof 
haben, sondern deren Reiz im Ventrikel selbst entsteht, also um ven¬ 
trikuläre interpolierte Extrasystolen und zwar um ziemlich schwache 
Schläge, die in der Jugulariskurve überhaupt nicht zum Ausdruck 
kamen. Daß interpolierte Kontraktionen hauptsächlich bei langsamen 
Pulsen auftreten, ist bekannt, ebenso, daß Erregung des Vagus den Reiz 
abgibt für die Entstehung atypischer Kontraktionen. Wir konnten 
indes nicht durch Injektion von 1 mg Atropin die Reizschwelle 
für die Auslösung atypischer Kontraktionen herabsetzen, die inter¬ 
polierten Extrasystolen wurden nicht häufiger. Es mag sein, daß 
bei diesem Patienten die übliche Dosis von 1 mg nicht genügte, 
da wir auch keine Pulsbeschleunigung damit erzeugen konnten. 

Kurz sei noch der diastolischen v-Welle (V 8 -j- d-Welle) in diesem 
Falle gedacht; es fällt sofort ihre ungleiche Größe auf und zwar ist sie 
am größten zwischen zwei aufeinanderfolgenden Pulsen, sie wird dagegen 
klein oder fällt ganz aus, wenn der Kontraktion eine längere P-ause 
folgt. Atmungsschwankungen sind nicht die Ursache dafür, denn bei 
regelmäßigem Puls entsteht diese Welle auch ganz gleichmäßig, sondern 
die Ursache ist in dem zeitlichen Verhältnis der Pulswellen zueinander 
zu suchen. Durch eine rasch nachfolgende Vorhof- -j- Ventrikelkontraktion 
wird das Blut in der Jugularis wieder schneller gestaut, der Vorhof 
findet den Ventrikel wohl auch noch geschlossen, während es in den 
längeren Pausen ungehindert dem diastolisch erweiterten Herzen zufließen 
kann. Das prägt sich auch an dem stärkeren und rascheren Anstieg 
zur nachfolgenden a-Welle aus. An den Kurven dieses Patienten ist 
auch deutlich zu sehen, daß diese Welle sich aus zwei Teilen zusammen¬ 
setzt, der v s --|-d-Welle nach Rihl; sie entsteht also im menschlichen 
Phlebogramm sowohl durch Abflußbehinderung des Venenblutes, das 
durch die geschlossene Tricuspidalklappe gestaut wird, wie durch das 
diastolische Hinaufrücken der Atrioventrikulargrenze. Daß das erstere 
Moment, wie Hering hervorhebt, das wichtigere ist, geht aus unserer 
Kurve hervor. Gerade während der längeren Herzpause, wo die aus¬ 
giebigere Diastole erfolgt, ist sie schwächer oder fällt ganz aus, dagegen 
gewinnt sie bei vermehrter Stauung an Größe. 

Es besteht also bei diesem Patienten eine Bradykardie mit 
zeitenweise ohne ersichtliche Ursache einsetzender Unregelmäßig¬ 
keit, die anf Störung der Reizentstehung zurückgeführt werden 
muß. Gelegentlich treten ventrikuläre interpolierte Extrasystolen 
auf, die den Eindruck einer Alternierung erwecken können. Der 
Vagusdruckversuch äußert sich bei dem Patienten in einer Ver¬ 
langsamung der Schlagfolge des gesamten Herzens, wie in Ände¬ 
rungen der Vorhofskontraktionen, im Elektrokardiogramm, die ent¬ 
weder ganz ausfallen oder atypische Form annehmen. Wie weit 
dabei tatsächlich die Kontraktilität des Vorhofs beeinflußt wird, 
läßt sich schwer sagen. 
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Eine inotrope Nach¬ 
wirkung des Vagusreizes 
sahen wir nur in einem Falle, 
und zwar handelte es sich 
um das Auftreten eines Al- 
ternans. 

Es war bei einem Pa¬ 
tienten, einem 64jährigen 
Manne mit leichter Ver¬ 
größerung des Herzens, lei¬ 
sem systolischen Geräusch, 
regelmäßigem, kräftigem, 
etwas gespanntem Puls von 
60 Schlägen in der Minute, 
der Vagusdruckversuch aus¬ 
geführt worden. Peripher 
waren während dieser Zeit 
keine Pulse zu fühlen. Das 
Elektrokardiogramm zeigte 
keine typischen Erhebungen. 
Nach dem Aufhören des 
Druckes stellten sich zu¬ 
nächst in etwas verlang¬ 
samtem Tempo wieder Kon¬ 
traktionen ein, die in alter¬ 
nierender Weise verliefen. 
Es folgte auf eine zunächst 
kleinere Erhebung eine 
größere, und dann wieder 
erfolgten abwechselnd eine 
kleinere und größere. Der 
Abstand war zwischen den 
einzelnen Pulswellen ziem¬ 
lich der gleiche, eine deut¬ 
liche Verspätung der kleinen 
Kontraktion folgte nicht, 
doch waren auch in der elek- 
trokardiographischen Kurve 
keine Differenzen vorhan¬ 
den. Im Elektrokardio¬ 
gramm war die Höhe 
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der den kleinen und großen Pulswellen entsprechenden Kon¬ 
traktionen vollkommen gleich. Es handelte sich also um eine 
typische Alternierung, die wohl als eine Nachwirkung des Vagus¬ 
reizes und zwar eines negativ inotropen anzusehen ist. In der Lite¬ 
ratur haben wir diese Erscheinung nur ein einziges Mal erwähnt 
gefunden. Ritchie sah nach Aufhören der Vaguswirkung in 
einem Falle und zwar nur bei einem Schlage eine typische Alter- 
nierung. Wir selbst hatten noch nicht Gelegenheit, sie in anderen 
Fällen zu beobachten. 

D. Bathmotrope Wirkung des Vagus. 

Über das Auftreten einer reinen bathmotropen Wirkung des 
Vagus am Herzen sind die Meinungen noch geteilt. Jedenfalls ist 
es außerordentlich schwer, sie am Menschen nachzuweisen. Die 
einzige Möglichkeit ist die, wie Ritchie betont, daß man in 
Fällen, in denen sehr häufige abnorm verlaufende Kontraktionen 
bestehen, bei denen also anzunehmen ist, daß die Reizschwelle für 
anormale Reize herabgesetzt ist, sich entweder durch den Vagus¬ 
druckversuch überzeugt, ob diese Reize seltener auftreten oder ob 
sie sich nach Injektion von Atropin wesentlich vermehren. Dazu 
geeignet sind Fälle mit häufigen aurikulären Extrasystolen, sowie 
solche mit Vorhofflimmern, die unter dem Bilde einer perpetuellen 
Arhythmie verlaufen. Selbstverständlich wird auch hier die Wirkung 
des Vagus auf die Reizschwelle nicht als reine betrachtet werden 
dürfen, denn es kann stets der Einwand gemacht werden, daß 
dnrch ihn gleichzeitig die Reizerzeugung herabgesetzt wird. 

Wir können vorläufig nur eineu einzigen Fall anführen, bei 
dem die bathmotrope Wirkung des Vagus im Vordergrund steht. 

Es bandelte eich um eine 38 jährige Frau (Gal.), die seit ungefähr 
einem halben Jahre an zunehmenden Herzbeschwerden, Klopfen, Be¬ 
klemmung in der Brust, Atemnot gelitten hatte, bei der sich zuletzt 
auch schwerere Dekompensatiopserscheinungen eingestellt hatten. Soweit 
die Patientin sich erinnern konnte, hatte Bie schon einmal als Kind mit 
dem Herzen zu tun; ein richtiger Gelenkrheumatismus hatte angeblich 
nicht bestanden, die Patientin litt aber öfters nach Erkältungen an Reißen 
in den Gliedern. 

Die Untersuchung ergab eine starke Vergrößerung des Herzens, das 
rechts zwei Querfinger breit über dem rechten Sternalrand, links bis 
fast in die vordere Axillarlinie reichte. An der Spitze war ein prä¬ 
systolisches und systolisches Geräusch zu hören, über dem Sternum, 
weniger gut über der Aorta selbst auch ein deutliches blasendes 
diastolisches Geräusch. Der Puls war völlig unregelmäßig, was Schlag¬ 
felge und Größe der Pulswellen betrifft. Im übrigen fanden sich 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


5ßg VON HOE8SLIN 

Stauungsorgane, im Urin etwas Eiweiß mit Zylindern, in der linken 
Pleurahöhle auch etwas Transsudat. 


Kurve 11a. 



Pat. Gal. Flimmerarjtbmie: nach 1 mg Atropin Beschleunigung d. Ventrikelaktion. 


Unter Digitoxin (Cordalen Reis, später Digitalis-Infus) gingen die 
Stauungserscheinungen gut zurück, die Herzbeschwerden sowie die unregel¬ 
mäßige Aktion blieben jedoch noch bestehen, obwohl der Puls besser wurde. 

Die elektrokardiographische Untersuchung stellte eine typische 
Flimraerarhythmie fest. Wie auf der ersten von der Patientin 
wiedergegebenen Kurve zu sehen ist, folgen sich eine Reihe von 
abnormen Vorhofserhebungen, bis endlich einmal ein Ventrikel¬ 
komplex erscheint. Daß die Zahl der Ventrikelkontraktionen hier 
nicht sehr groß ist, jedenfalls geringer, als anfangs bei der Patientin 
konstatiert wurde, ist auf den Einfluß der Digitalis zurückzuführen. 
Nach Injektion von 1 mg Atropin blieben die Vorhofserhebungen 
unverändert, es traten nur wesentlich mehr Ventrikelkontraktionen 
auf. Man kann hier wohl nichts anderes annehmen, als daß durch 
das Atropin die Reizschwelle für die wirksamen, eine Ventrikel¬ 
kontraktion auslösenden Reize wesentlich herabgesetzt worden ist. 
Daß hier die Reizentstehung durch das Atropin nicht beeinflußt 
wurde, geht daraus hervor, daß die atypischen Erhebungen des 
Vorhofs sich ebenso rasch folgen wie vor der Atropinwirkung. 
Nach einiger Zeit ging diese beschleunigte Schlagfolge wieder in 
eine langsamere über. Wir können also einen negativ bathmo- 
tropen Einfluß des Vagus annehmen, der durch Atropin bedeutend 
abgeschwächt wurde. Von anderer Seite würde vielleicht eine 
\ erbessernng der Überleitung angenommen werden. — In anderen 
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ähnlichen Fällen konnten wirkeine Wirkung des Atropins beobachten. 
Robinson u. Draper 1 ) trafen bei ausgesprochener Flimmer 
arythmie mehrere Male auf Verlangsamung der Ventrikelkontrak¬ 
tionen durch Vagusdruck, während der Vorhof unbeeinflußt blieb. 
Sie führen dies auch auf verminderte Erregbarkeit, zum Teil auf 
Erschwerung der Überleitung zurück. 

Wir ersehen somit aus den mitgeteilten Beispielen, daß der 
Vagus ebenso wie im Tierexperiment anch auf die verschiedenen 
Eigenschaften des menschlichen Herzens einwirken kann; die 
chronotrope und inotrope Wirkung stehen im Vordergrund, sie werden 
am häufigsten angetroffen, die dromotrope ist eine seltenere Erschei¬ 
nung, doch findet man auch sie öfter, als man bisher vermutete. 
Einzig die bathmotrope Wirkung ist — wie auch Rite hie hervor¬ 
hebt — schwer und nur in sehr seltenen Fällen zu erkennen, da 
sie sich meist nicht von der chronotropen trennen läßt und ihr 
Effekt auf die Schagfolge des Herzens der gleiche ist. Roth- 
b erg er geht noch weiter und spricht direkt aus, daß die batbmo- 
trope Wirkung „als chronotrope Wirkung erscheint, wenn sie den 
Sinusknoten betrifft, als Überleitungsstörung aber, wenn sie sich 
auf den Tawara’schen Knoten erstreckt“. Wie wir gesehen haben, 
gelingt es aber doch in einzelnen Fällen, sie mit einiger Wahr¬ 
scheinlichkeit nachzu weisen. 

Der Vagusdruckversuch beansprucht nicht nur ein rein theo¬ 
retisches Interesse, sondern auch ein allgemeineres klinisches, das 
unserer Meinung nach darin liegt, daß durch ihn latente Störungen 
in der Funktion des Herzens offenkundig werden, daß also Ver¬ 
änderungen im Herzmuskel selbst und zwar an ganz bestimmten 
Stellen, den Angriffspunkten des Vagus in ihm, bestehen, in 
selteneren Fällen wohl auch Veränderungen im extrakardialen Teil 
des Nerven selbst oder Störungen seines Tonus.. Liegen solche 
Störungen nicht vor, so reagiert das Herz, und das ist bei den 
meisten untersuchten Menschen der Fall, nicht oder nur wenig, 
ja oft schwächer, als man auf Grund physiologischer Vaguswirkung, 
z. B. der Pulsverlangsamung bei der Ausatmung, annehmen könnte. 
Daß man bei schweren Störungen, bei denen man eine abnorme 
Beeinflussung des Herzens durch den Vagus gefunden hat oder 
vermutet, nicht immer die entsprechenden anatomischen Verände¬ 
rungen angetroffen hat, braucht bei der Schwierigkeit der Unter- 


1) Robinson n. Draper, Jonrn. of Experim. Med. 14, 217, 1911. 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 113 . Bd. 37 
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suchung nicht wunderzuuehmen; gerade hier können die kleinsten 
anatomischen Veränderungen die schwersten funktionellen Störungen 
erzeogen. Man wird daher auch Bedenken tragen, solche Fälle, 
obwohl hier Störungen der Funktion nur durch Nerveneinfluß zu¬ 
tage treten, wie bei den unsrigen, als „nervöse“ zu betrachten. 
Höchstens dann, wenn die genannten Störungen dnrch die An¬ 
nahme einer abnorm starken Reizbarkeit des Nerven hervorgerufen 
werden können, wäre man berechtigt, von einem rein „nervösen“ 
Einfluß zu sprechen. Aber auch hier weist der Untersuchungs¬ 
befund des Herzens und des übrigen Gefäßsystems in den meisten 
Fällen auf die Möglichkeit des Bestehens anatomischer Verände¬ 
rungen im Herzmuskel selbst hin. F r. v. M ü 11 e r und A. S c h m i d t 
haben, dieser für die Bradykardie, jener für die sog. nervösen Un¬ 
regelmäßigkeiten der Herztätigkeit — abgesehen von den respi¬ 
ratorischen und orthotischen — besonders betont, daß stets mor¬ 
phologische Veränderungen ihnen zugrunde liegen müssen. Von 
diesen zu trennen sind die Störungen, bei denen wir anatomische 
Veränderungen im Herzmuskel oder in den seine Tätigkeit beein¬ 
flussenden Nerven nicht annehmen können, also die eigentlicheu 
„nervösen“ oder „funktionellen“ Störungen, zu denen auch die 
psychogenen und die eben genannten respiratorischen und ortho¬ 
tischen gehören. Der Übergang zwischen beiden Formen geschieht 
allerdings oft unvermerkt. 

Der Atropinversuch allein ist dem Vagusdruckversuch keines¬ 
wegs gleichwertig, so wertvoll er uns auch ist. Er zeigt uns 
nicht latente Störungen an, sondern liefert nur den Beweis, daß 
eine offenkundig vorhandene Störung durch abnorme Vaguswirkung 
verursacht wird oder dem Vagus wenigstens ein wesentlicher Ein¬ 
fluß auf die Auslösung der Störung zukommt. Die Aufdeckung 
latenter Störungen kommt allein dem Czermak’schen Vagus¬ 
druckversuch zu. 
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Mitteilung aus der 8. Abteilung des Kommunehospitals in 

Kopenhagen. 

(Vorstand: Dr. H. J. Bing.) 

Blatznckernntersnchnngen unter normalen und einigen 
pathologischen Verhältnissen. 

Von 

U. J. Bing nnd B. Jakobson. 

Man ist bei Untersuchungen von krankhaften Zuständen des 
Kohlehydratstoffwechsels in der Klinik hauptsächlich auf die Harn¬ 
untersuchung hingewiesen gewesen. — Bekanntlich wird unter 
normalen Verhältnissen eine ganz geringe Menge Zucker aus- 
geschieden, so gering, daß sie bei unseren gewöhnlichen Methoden 
keine Reaktion ergibt. 

Nach stark zuckerhaltigen Mahlzeiten kann eine erkennbare 
Glykosurie vorliegen. Hiervon abgesehen, wird Vorhandensein von 
Zncker im Harn in „klinisch“ nachweisbarer Menge als krank¬ 
hafte Erscheinung aufgefaßt, auf die man bedeutende Rücksicht 
nehmen muß, und die in den meisten Fällen als diabetischer Zu¬ 
stand zu betrachten ist. Obschon die Aufschlüsse, die man in 
diesen pathologischen Fällen durch eine Untersuchung des Harns 
auf Zucker und sonstige pathologische Stoffe erhält, von großer 
Bedeutung sind und die Hauptgrundlage der Diagnose, Prognose 
und Behandlung bilden müssen, wird diese Untersuchungsweise 
doch nicht in allen Fällen Genüge leisten. Ein paar Beispiele 
werden dies veranschaulichen: Es wird Fälle geben, wo man eine 
Glykosurie festgestellt hat, die bald schwindet, und wo es später 
schwer fällt, zu entscheiden, ob es eine auf einer Toxinwirkung, 
einem febrilen Zustand, einer Darm- oder Leberkrankheit oder 
vielleicht einem nervösen Leiden beruhende, rein transitorische 
Glykosurie war, oder ob es das erste erkennbare Anzeichen eines 
Diabetes mellitus war. Es können andere Fälle Vorkommen, wo 
man einen Diabetes mellitus gehabt hat, und wo man die Zucker- 
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menge im Harn durch diätetische Maßregeln zum Schwinden ge¬ 
bracht hat und der Harn dann eine Reihe von Jahren zuckerfrei 
war.. Hier ist es von der größten Bedeutung, festzustellen, ob wir 
mit einer tatsächlichen Genesung zu tun haben, oder ob noch 
immer eine Störung des Kohlehydratstoffwechsels vorliegt, indem 
die gesteigerte „Zuckerdichtheit“ der Nieren bewirkt, daß im Ham 
kein Zucker ausgeschieden wird, ln solchen Fällen wird eine 
Untersuchung des Zuckergehaltes des Blutes von großem Wert sein 
können; sie wird die Harnuntersuchung ergänzen und Aber patho¬ 
logische Zustände, die vielleicht durch das Anpassungsvermögen 
der Nieren an die abnormen Verhältnisse verschleiert sind, Licht 
verbreiten können. 

Bevor sich solche Untersuchungen in größerem Umfang in der 
Klinik ausführen lassen, sind zwei Dinge erforderlich: erstens eine 
gute Methode zur Blutzuckerbestimmung, die sich zugleich für den 
Gebrauch am Krankenbett eignet, und zweitens eingehende Kennt¬ 
nisse des Verhaltens des Zuckers im Blute unter verschiedenen 
physiologischen und pathologischen Zuständen. 

Was die erstere Forderung betrifft, so besitzen wir nunmehr 
verschiedene in der Klinik verwendbare Methoden. Bei den meisten 
sind jedoch für die Analyse mindestens 5 ccm Blut erforderlich, 
weshalb Einstich in eine Vene gemacht werden muß. — Bei der von 
Ivar Bang 1 ) angegebenen Methode genügen dagegen ca. 100 mg 
Blut; sie eignet sich daher in besonderem Grade zu Untersuchungen 
an Menschen und zu wiederholten Untersuchungen desselben 
Menschen. 

Es läßt sich mit dieser Methode mit hinlänglicher Genauigkeit 
arbeiten. — Ihr mittlerer Fehler ergab sich als 4,3 °/ 0 . Wir 
stellten stets Doppelanalysen an; dabei ist der mittlere Fehler 3 °/ 0 . 

Man bestimmt bei Bang’s Methode in ihrer gegenwärtigen 
Form die Zuckermenge im Blute selbst, ohne dies in die einzelnen 
Bestandteile, Blutkörperchen und Plasma, zu teilen. 

Es liegt eine recht große Literatur vor über das Verhalten 
des Blutzuckers beim Menschen; diese Untersuchungen sind 
namentlich seit den letzten paar Jahren in Aufnahme gekommen; 
den größten Teil davon hat Bang in seiner Januar 1913 erschie¬ 
nenen Monographie „Der Blutzucker“ referiert. Das Studium 
dieser Verhältnisse wird aber so eifrig betrieben, daß seitdem 
schon mehrere bedeutende Arbeiten erschienen sind. 

1) Ivar Bang, Der Blntzucker. Wiesbaden 1913. 
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Untersochnngen an normalen nüchternen Menschen haben er¬ 
geben, daß der prozentuale Gehalt an Blutzucker innerhalb recht 
weiter Grenzen schwanken kann, ohne als pathologisch ange¬ 
sprochen werden zu können. Übrigens ergeben Untersuchungen 
desselben Blotes nach verschiedenen Methoden nicht immer das¬ 
selbe Resultat. Das beruht darauf, daß man bei einigen Methoden 
nur die gärungsfähige Substanz bestimmt; bei anderen dagegen, 
dazu gehört auch Bang’s Methode, erhält man eine größere 
Reduktion und also anscheinend eine größere Zuckermenge, weil 
auch andere reduzierende Stoffe, die sich außer Glykose in ge¬ 
ringer Menge im Blute finden, auf das angewendete Reagens ein¬ 
wirken. Selbstverständlich muß man sich, wenn man mit diesen 
Methoden arbeitet, dieser Fehlerquelle erinnern, darf sie anderer¬ 
seits aber auch nicht überschätzen, wozu die Anhänger der an¬ 
deren Methoden geneigt sind. 

Untersuchungen an normalen Individuen. 

Mittels der Mikromethode fanden Bang und Lei re bei 
normalen Individuen zwischen 0,06 und 0,11 schwankende Werte, 
durchschnittlich 0,09. 

Wir untersuchten, um in so hohem Grade wie möglich alle 
störenden Momente auszuschließen, unsere Versuchsindividuen, 
bevor sie etwas genossen hatten, und zwar zu derselben Zeit 
(8 Uhr morgens). Wir verfügen über 16 Untersuchungen, ange¬ 
stellt teils an Beamten unserer Krankenhausabteilung, teils an 
Rekonvalescenten. 


Tabelle I. 

Normale, nüchterne Individuen. 


Nr. 

Alter 

Blutzucker- 
! Prozentsatz 

Nr. 

1 Alter 

; 1 

Blutzncker- 

prozeutsatz 

i ! 

24 

0.104 

9 

1 74 

0,107 

2 

20 

0,093 

10 1 

56 ; 

0,076 

3 . 

24 

0,106 

11 

49 ! 

0,120 

4 

41 

0,097 

12 

30 

0,108 

5 ! 

26 I 

0,100 

13 1 

60 

0,113 

6 

67 

0,089 

14 

38 1 

0,092 

7 

48 

0,060 

15 

12 

0,102 

8 

72 

0,084 

16 

24 ; 

0,111 


Die Zahlen schwanken zwischen 0,060 und 0,120; der Durch¬ 
schnitt beträgt 0,099. Diese Zahlen entsprechen den oben ange¬ 
führten von Bang und Lei re in derselben Weise gewonnenen. 
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Danach meinen wir Werte, von über 0,130 als pathologisch be¬ 
trachten zu müssen. Die Bestimmung der normalen untersten 
Grenze spielt vorläufig keine Rolle. 

Der Einfluß der Mahlzeit auf den Blutzuckergehalt. 

Es liegt hierüber bereits ein Teil Untersuchungen vor, die 
jedoch keine übereinstimmenden Resultate ergeben haben. 

Baudouin 1 ) verfuhr in folgender Weise: Nach Entnahme einer 
Blutprobe zur Analyse gab er dem Versucbsindividuum 100 g Trauben¬ 
zucker und bestimmte die Blutzuckermenge 1 und 2 Stunden danach. 

Er untersuchte 6 Fälle und fand beim nüchternen Individuum 
zwischen 0,089 und 0,131 schwankende Blutzuckergehaltzahlen. Nach 
Einnahme des Traubenzuckers steigerte sich der Blutzuckergehalt ge¬ 
wöhnlich im Laufe der 1. Stunde. Die größte von ihm beobachtete 
Steigerung war von 0,120 auf 0,151. In einigen Fällen trat keine 
Steigerung ein. Nach 2 Stunden nahm die Blutzuckermenge ab. 

Frank 2 ) kam in 8 Versuchen zu einem ähnlichen Resultat: meist 
eine Steigerung im Laufe der 1. 8tunde, dann nach 2 Stunden eine Ab¬ 
nahme bis auf den Nüchternwert oder gar darunter. In einem Falle 
nahm der Blutzuckergebalt bereits nach 1 Stunde ab: Frank meint, 
daß in derartigen Fällen die große EUgeführte Zuckermenge eine ge¬ 
steigerte Tätigkeit der Leber bewirkt, und daß daraus eine gesteigerte 
Glykogenablagerung folgt. 

Reicher und Stern 8 ) stellten gleichfalls Zunahme des Blutzucker¬ 
gehalts nach Mahlzeiten fest. 

Zu einem ganz anderen Resultat kommen andere Untersucher, wie 
T ach au 4 ) und Wacker 8 ). Letzterer fand nach Einnahme von 125 g 
Glykose eine unbedeutende Hyperglykämie von 0,156 °/ 0 bis auf 0,164 # / 0 . 

T ach au fand bei gesunden Individuen keine besondere Zunahme. 
Als Durchschnitt von 19 Untersuchungen fand er nach 1 Stunde 0,086 °/ 0 
(Nüchternwert 0,080 °/ 0 ). Er betrachtet daher jede alimentäre Hyper¬ 
glykämie als Anzeichen einer 8toffwechselBtörung. 

Bang referiert die verschiedenen Untersuchungen und kommt zu 
dem Resultat, daß 100 g Glykose eine unbedeutende Hyperglykämie be¬ 
wirken, die jedoch nicht konstant eintritt. Auch nach 150 g Glykose 
ist die Hyperglykämie nicht größer; sie kann sogar nach 200 g Trauben¬ 
zucker recht unbedeutend sein, obgleich Zucker ausgeschieden wird. Er 
meint übrigens, daß der Versuche zu wenig sind, als daß sie ein sicheres 
Resultat ergeben könnten. 

Es schien also angezeigt, diese Untersuchungen wieder auf¬ 
zunehmen. 

1 ) Baudouin, These de Paris 1908. 

2 ) Frank, Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd 70. 

3) Reicher n. Stern, Kongreß f. inn. Med. Wiesbaden 1910. 

4) Tachan, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 102. 

5) Wacker, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 67. 
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Wir gaben eine Probemahlzeit, die ans Tee mit Zusatz von 
100 g Traubenzucker bestand, und zwar stets bei nüchternem 
Magen. Gs wurde vor, sowie 1 und 2 Stunden nach der Mahlzeit 
Blutprobe entnommen. 

Die 5 ersten unserer Untersuchungen stellten wir an Beamten 
unserer Krankenhausabteilung an, die übrigen 5 an Rekonvales- 
centen. Das Ergebnis ist in Tab. II verzeichnet. 


Tabelle II. 


Nr. 

• Alter 

Nüchtern 

1 Stunde 
später 

2 Stunden 
später 


1 

24 

0,104 

0,144 

0,143 


2 , 

20 

0,093 

0,120 

0,096 


3 

24 

0,106 

0,098 

0,106 


4 

41 

0,097 

0,152 

0,101 


5 

26 

0,100 

0,120 

0,116 | 


6 

56 

0,076 

0,132 

0,094 


7 

30 

0,108 

0,125 

0,074 


8 

60 

0,113 

— 

0,129 


9 

38 

0.092 

0,163 

0,109 


10 

* 

12 

0,102 

0,170 

0,142 

Harn -\- Spur 

i 

i 

Mittlere Zahl: 

0,099 

0,136 

0,111 



Man sieht, daß nach der 1. Stunde durchgehende eine Zu¬ 
nahme von 36 °/ 0 vorliegt, die nach 2 Stunden wieder bis auf 11 °/ 0 
abnimmt. Indessen hat die Berechnung mittlerer Zahlen nur wenig 
Interesse, da der Verlauf in den einzelnen Fällen höchst ver¬ 
schieden ist. Die Tabelle zeigt, daß unter diesen normalen Indivi¬ 
duen verschiedene Typen vertreten sind. In einem vereinzelten 
Falle bleibt der Zuckerprozentsatz bei allen 3 Messungen unver¬ 
ändert; in anderen nimmt er im Laufe der 1. Stunde mehr oder 
minder stark zu, bis auf 70 °/„, um dann wieder bis auf den ur¬ 
sprünglichen Wert abzunehmen. Tn wiederum anderen Fällen 
bleibt er in der 2. Stunde bei demselben Werte bestehen wie in 
der ersten. Die Zunahme der 1. Stunde ist oft sehr bedeutend, 
in 2 Fällen ca. 50 °/ 0 , in einigen Fällen 70 °/ 0 . > i 

Man kann sich verschiedene Gründe dazu vorstellen, daß die 
Blutznckerkurve bei den verschiedenen Individuen so verschieden 
verläuft. Die wahrscheinlichste Erklärung scheint uns, daß die 
Nahrung den Magen mit verschiedener Geschwindigkeit verläßt, 
so daß in einigen Fällen eine große Menge Traubenzucker vom 
Darm resorbiert wird (solange sich der-Zucker im Magen aufhält, 
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findet keine Resorption statt); in solchen Fällen besteht größere 
Wahrscheinlichkeit für eine starke Blntzuckerznnahme, als wenn 
der Übergang ?om Magen zum Darm mehr allmählich von statten 
geht. Ein anderes Moment, das möglicherweise eine Rolle spielt, 
ist das verschiedene Resorptionsvermögen der Leber, das Frank, 
wie oben angeführt, als Ursache zu der Abnahme des Blutzucker¬ 
prozentsatzes angeführt hat, die er bisweilen nach der 1. Stunde 
angetroffen hat. 

Wir waren nicht imstande, klarzulegen, welches von diesen 
Momenten das entscheidende ist, oder ob möglicherweise auch noch 
andere Momente eine Rolle spielen. Es ist aber von Wichtigkeit, 
zu wissen, daß diese verschiedenen Formen Vorkommen, und daß 
es also ganz berechtigt ist, eine Zunahme von 50—70% als 
sicheres pathologisches Symptom anzusprechen. 

Wenn verschiedene Forscher, namentlich Tachau, den Stand¬ 
punkt einnehmen, daß jede Zunahme, die nicht eben ganz gering 
ist (10—15%), pathologisch sei, so erklärt sich dies unserer Meinung 
nach daraus, daß sie ein für allemal diese Ansicht gewonnen haben 
und nun alle in entgegengesetzter Richtung laufenden Unter¬ 
suchungen hinweg erklären, indem sie in ihren eigenen Fällen 
irgend einen krankhaften Prozeß finden, dem sie die Zunahme des 
Blutzuckerprozentsatzes zuschreiben; siehe z. B. die Liste von Kranken, 
bei denen Tachau 1 ) Zunahme wegen Fieber feststellt; es sind hier 
Untersuchungen über Patienten mit 37,5, 37,5, 37,6 Und 36,5° aufge¬ 
führt. Er stellt die Erklärung auf, daß die alimentäre Hyperglykämie 
bei der geringsten Temperatursteigerung vorkommt, ja daß eine 
Störung des Kohlehydratstoffwechsels sogar in hohem Grade vor¬ 
liegen sollte in Fällen, wo das Fieber geschwunden ist, indem 
-dann die Toxine fortwährend ihre Tätigkeit entfalten sollten. Wo 
es sich um Fälle anderer Forscher handelt, in denen alimentäre 
Hyperglykämie vorliegt, hat man die Erklärung aufgestellt, daß 
die Zunahme auf keiner Vefmehrung der Glykose des Blutes be¬ 
ruhe, sondern auf einer Vermehrung anderer reduzierender Stoffe. 
Dies wurde z. B. gegen Reicher und Stern angeführt, man 
meinte infolge der von ihnen angewandten Methode. Eine solche 
Erklärung hat selbstverständlich keinen Wert, indem Eingabe von 
Traubenzucker annehmbar zuvörderst eine Vermehrung der Glykose 
des Blutes veranlassen wird, während eine Vermehrung der übrigen 
reduzierenden Substanzen weniger wahrscheinlich ist. 


lj Tachau, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 104—109. 
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Es ist ferner wichtig, zu bemerken, wie schnell die Zunahme 
des Zuckerprozentsatzes eintritt und in vielen Fällen auch ver¬ 
schwindet. Sie wird oft nach 2 Stunden nicht mehr zu erkennen 
sein. Es ist also irreleitetid, die Untersuchung erst lange nach 
der Mahlzeit anznstellen, was viele Forscher getan haben. Darüber 
waren wir zu Anfang nicht im klaren, so daß wir in einem Teil 
unserer Versuche erst nach 2 Stunden oder noch später auf 
alimentäre Hyperglykämie untersuchten. 

Die physiologische, alimentäre Hyperglykämie, 
die wir hier nachgewiesen haben, muß das Kriterium dafür ver¬ 
ändern, was man als pathologisch zu betrachten hat. Sollten wir 
mittels unserer kleinen' Reihe von Versuchen Grenzen ansetzen, so 
möchten wir Werte über 0,130% bei nüchternen Individuen und 
über 0,200 % 1 oder 2 Stunden nach der Einnahme von 100 g 
Traubenzucker als Symptome eines krankhaften Zustandes des 
Kohlehydratstoffwechsels betrachten. Möglich ist es, daß Trauben¬ 
zucker sich bei den großen Ausschlägen, die er normaliter ergeben 
kann, gar nicht als Probemahlzeit eignet, und daß man mit einem 
anderen Kohlehydrat bessere Resultate erzielen könnte. Wir ver¬ 
fügen jedoch über keine Untersuchungen darüber. 

Es ist indes wahrscheinlich, daß die beobachtete Zunahme 
auch bei Benutzung anderer Kohlehydrate wiedergefunden wird. 
In einem einzelnen Falle untersuchten wir nach gewöhnlicher Kost, 
Frühstück und Mittag, wo ja Rohrzucker und Stärke benutzt 
werden, und erhielten folgendes Resultat. Bei einem 24 jährigen an 
der Ischias leidenden Manne fand sich in nüchternem Zustand 0,111; 
1 Stunde nach dem Frühstück (Butterbrot und Milch) 0,125; 
1 Stunde nach der Mittagsmahlzeit (Hafersuppe und Lobe- 
scoves) 0,146. 

Oft wird fortgesetzter Genuß stark zuckerhaltiger Kost als 
eine der Ursachen des Diabetes mellitus angeführt. Man könnte 
annehmen, daß der Zuckerprozentsatz des Blutes durch fortwährende, 
reichliche Zufuhr von Zucker allmählich höher hinaufgebracht würde, 
indem die Zunahme, die wir gewöhnlich nach Einnahme von größeren 
Mengen Kohlehydraten eintreten sehen, nicht ganz wieder ver¬ 
schwinden sollte. 

Wir hatten die Gelegenheit, dies Verhältnis an 2 Patienten 
zu untersuchen, die eine Zeitlang eine sehr bedeutende Menge 
Zucker erhielten. Beide Patienten hatten ein chronisches Herz¬ 
leiden; sie bekamen täglich 250 g Rohrzucker außer dem in der 
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Kost vorkommenden Zucker. Diese Therapie ist von Goulston *) 
empfohlen worden mit der Motivierung, daß die Ernährung des 
Herzens durch Durchspülung mit stark zuckerhaltiger Flüssigkeit 
verbessert werden sollte. 


Tabelle III. 




Zuckerprozentsatz 


Nr. Alter ! 

1 i 

i 

Datum 

Nüchtern 

2 1 2 3 /, Std. 
nach der 
Mahlzeit 

Mahlzeit 

1 60 

4. III. 

6 . III. 

9. III. 

0,099 

0,099 

0,103 

0,103 

0,126 

0,137 

Brot, Tee. Daranf tftgl. 250 g Bohr- 
zucker. 

Brot, Tee mit 120 g Rohnacker. 

» 

2 

i 55 

11. IV. 
28. IV. 

0 ,12t 

0,103 

0,155 

1 

Brot, Tee mit 250 g Rohrzucker. 
Darauf tägl. 250 g Rohnacker. 


Im ersten Falle war, als wir mit den großen Zuckergaben 
anfingen, bereits Besserung eingetreten. Wie man sieht, ändert 
sich der Zuckerprozentsatz in nüchternem Zustande gar nicht. 
Nach 2V, Stunden wurde eine Zunahme festgestellt, die wahr¬ 
scheinlich doch nur den Rest einer größeren Zunahme darstellte, 
die bei früherer Untersuchung hätte wahrgenommen werden können. 

Im zweiten Falle war Patient noch zu Anfang der Kur etwas 
kurzatmig. Daraus erklärt sich vielleicht der hohe Zucker¬ 
prozentsatz im nüchternen Zustande. Nach der zuckerhaltigen 
Mahlzeit bemerken wir eine Zunahme, aber große Zuckergaben 
17 Tage hindurch vermögen den Zuckerprozentsatz im nüchternen 
Zustand nicht in der früheren Höhe zu halten, geschweige denn 
ihn zu steigern. Es wird in keinem dieser Fälle Zucker im Harn 
ausgeschieden. D i e großen Zuckergaben hatten also 
keinen Einfluß auf den Zuckerprozentsatz des 
Blutes. 

Nierenleiden. 

Bei verschiedenen krankhaften Zuständen findet mau größere 
oder geringere Zunahme des Blutzuckerprozentsatzes. 

So ist es nach Untersuchungen von Lief mann und Stern*), 
v. Noorden*), Hollinger 4 ), Rolly und Oppermann 5 ) sicher, 

1 ) Gonlston, British medical Jonrnal 1911. 

2 ) Liefmann n. Stern, Biochem. Zeitschr.. Bd. 1. 

3) v. Noorden, Handbach der Pathologie der Stoffwechsel. 

4) Hollinger, Biochem. Zeitschr. Bd. 17. 

5) Rolly n. Oppermann, Biochem. Zeitschr. Bd. 48. 
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daß bei febrilen Krankheiten und. dyspnoeischen Zuständen bei 
Menschen Blutzuckervermehrung Vorkommen kann. Bei febrilen 
Krankheiten spielen zwei Momente eine Rolle, teils die Hyperthermie, 
teils die vorhandenen Toxine. 

Diese Formen von Hyperglykämie beruhen wahrscheinlich 
darauf, daß vermehrte Mengen von Zucker von den Organen an 
Blut abgegeben werden (Rolly und Oppermann). 

Bei dieser Hyperglykämie liegt gewöhnlich keine Glykosurie 
vor. Eine solche findet sich dagegen oft bei Leber leiden, wo 
die Hyperglykämie eine oft vorkommende Begleiterscheinung ist. 

Bei Nierenleiden hat man in vielen Fällen Hyperglykämie 
angetroffen, und da deren Entstehen von bedeutendem theoretischen 
Interesse ist, sind zahlreiche Untersuchungen darüber angestellt 
worden. 

Neubauer 1 2 3 ), der erste, der auf diesem Gebiete forschte, fand in 
6 von 8 Fällen Hyperglykämie und gleichzeitig gesteigerten Blutdruck. 

Da nun die Adrenalininjektion eben diese Wirkungen aüfweist, war 
es natürlich, daß man sich eine gesteigerte Produktion der Nebennieren 
als Ursache dachte. 

Spätere Untersuchungen (Weiland 8 ), Frank 8 ), Stilling 4 5 ), 
Hagelberg 8 ), Leire 6 ), Rolly und Oppermann 7 ), Benningson 8 ) 
u. a. m.) haben jedoch diese Befunde nur teilweise bestätigen können. 
Die meisten dieser Forscher kamen zu dem Resultat, daß die Hyper¬ 
glykämie mit der Blutdrucksteigerung in keiner direkten Verbindung 
steht, sondern von anderen Ursachen, wie Urämie, Ödemen mit Chlor¬ 
retention oder Dyspnoe herrührt. Einige Forscher sind jedoch noch der 
Meinung, daß zwischen der Hyperglykämie und dem gesteigerten Blut¬ 
druck, ein Verhältnis besteht. 

Da die Frage uns nicht hinreichend aufgeklärt schien — 
namentlich lagen nur wenig an demselben Individuum wiederholte 
Untersuchungen vor — haben wir sie wieder aufgenommen. 

Die Tabelle IV enthält das Resultat unserer Untersuchungen 
an einigen der Patienten. Die Blutdruckmessung geschah mit 
einem Apparat des Riva-Rocci-Typus. Der normale Wert liegt 
unter 130. 


1) Neubauer, Biochem. Zeitschr. Bd. 26. 

2) Weiland, cit. nach Bolly und Oppermann. 

3) Frank, Berliner klin. Wochenschr. 1911. 

4) Stilling, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 66. 

5) Hagelberg, Berliner klin. Wochenschr. 

6) Leire, cit. nach Bang. 

7) Bolly n. Oppermann, Biochem. Zeitschr. Bd. 46. 

8) Benningson. Deutsche med. Wochenschr; 1913. 
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Tabelle IV. 


Nr. Alter 

Diagnose * 

Blntzncker- 

prozeutsatz 

Blut¬ 

druck 


—r 

l 

45 

Nephritis 

8 . II. 0,082 

• 

120 

Auf. Wohlbef.—Abends leichtes 
ödem and. Faßen. EsbachO,l. 

2 

60 

Nephritis inter- 
stitialis 

1 6. II. 0,104 i 
! 6.11. 0,102 | 

160 

Esbach 0,1. 

3 

59 

Arteriosklerosis, 

Albnminoria 

10. III. 0,112 

0,127*) 

~175 

Albnminmenge: am 1. Tage 
Spuren. 

*) 2'/* Std. später 50 g Brot 
+ 50 g Zucker. 


86 1 Nephritis inter- 
| stitialis, Apo- 
| plexia cerebri 


5 36 Nephritis paren- 

chym., Pyelitis 


22. III. 0,108 [ 220 
Ö/UlT | 180 


Leicht febril, kurzatmig 
Esbach 2%o* 


Leicht febril. Esbach 1°/ M . 


6 59 

Nephritis inter- 
stitialis 

0,138 

230 

Cyan ose. — Leichte Hypostase. 
Esbach Spur. 

7 | 38 

i 

Nephritis inter- 
stitialis, L. a. 

1 

i 

15.11. 0,136 
16. II. 0,119 
26. II. 0,110 
2. III. 0,095 

170 

143 

135 

| Esbach 0,5—0,2 °j 00 . 

Wassermann -f-. 

8 ; 78 — 

21 .11. 0,131 

22.11. 0,119 

155 | Am Tage nach der Aufnahme 
145 | Esbach 0,3°/oo- 

9 , öl 

i 

10 60 

Nephritis paren- 
chym, Tub. pulro. 

9. III. 0,113 
18. III. 0,116 

187 

150 

Fieber. Esbach 1,5 °/<*. 

Arteriosklerosis, 
L. a. 

16. II. 0,186 
18. IL 0,120 
! 28. II. 0,087 
! 27. 11. 0,090 

I 7. III. 0,086 

155 

148 

| 150 
i 165 

Schwindel. Besserung im Laufe 
einigerTage. Wassermann+ 

11 32 

i 

Nephritis paren- 
chym. subacuta, 
L. a. 

19. II. 0,126 
20 .11. 0,123 
25. II.') 0,095 

100 

105 

100 

Sehr bedeutende Ödeme. — As¬ 
cites. Esbach 10—20 ° /0o . 

Wassermann -H. 

, l ) Leichte Besserung. Die 
Ödeme etwas geschwunden. 

Nephritis inter- 
stitialis 

t 

nüchtern 0,100 

lStd.*) 0,131 

2 Std. 0,092 

195 

Bedentende Herzhypertrophie. 
Esbach Spnr. 

*) Eingabe von 100 g Trauben¬ 
zucker. 

13 16 

Albnminoria 

orthostatica 

nüchtern 0,091 

1 Std. 1 ) 0,131 

2 Std. 0,133 

105 1 Albuminmenge stark schwan¬ 
kend. 

*) Eingabe von 100 g Trauben¬ 
zucker. 


Die ersten Fälle weisen normale Werte anf, obschon bei Nr. 
2 , 3, 4 und 5 der Blutdruck bedeutend gesteigert ist. Bei Nr. 6 
linden wir vermehrten Blutzuckergehalt nebst stark gesteigertem 
Btutdruck. Pat. war etwas cyanotisch und hatte etwas Hypostase. 

Nr. 7 hatte bei der Aufnahme ein wenig vermehrten Blut¬ 
zuckergehalt nebst gesteigertem Blutdruck; letzterer sank schnell 
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auf ungefähr normalen Wert. Gleichzeitig schwand auch die Blut¬ 
zuckervermehrung. 

Nr. 8 weist gleichfalls Blutzuckerabnahme neben einem übrigens 
geringen Blutdruckfall auf; so verhält es sich doch keineswegs 
immer. 

Nr. 9 zeigt, daß der Blutzuckerprozentsatz trotz eines bedeu¬ 
tenden Blutdruckfalles unverändert bleibt. 

Nr. 10 weist eine starke Abnahme des Blutzuckerprozentsatzes 
von 0,186 auf 0,09 °/ 0 auf, was wahrscheinlich, mehrmals vor¬ 
kommend, der normale Wert ist. Der Blutdruck hält sich hier 
konstant, etwas gesteigert; er weist bei der letzten Messung, die 
stattfand, nachdem Pat. aufgekommen war, sogar einige Steigerung auf. 

Bei Nr. 11, der durch beträchtliche Ödeme und Ascites sehr 
mitgenommen war, ist der Blutdruck nicht gesteigert und bleibt 
unverändert; demungeachtet nimmt der Blutzucker um ca. 30°/ 0 
ab, während sich das Allgemeinbefinden gleichzeitig etwas bessert. 

Im Falle Nr. 12 stellten wir an einem Patienten mit stark 
gesteigertem Blutdruck Untersuchung auf alimentäre Hyperglykämie 
an. Die Zahlen offenbaren durchaus normale Verhältnisse. 

Gleichfalls fanden wir bei einem Falle von orthostatischer 
Albuminurie normale Verhältnisse. 

Die Untersuchung ergab also folgendes: in einem 
Teil unserer Nephritisfälle fanden wir Vermehrung 
des Blutzuckers. Diese ist nurgering und schwindet 
gewöhnlich schnell während des Aufenthalts im 
Krankenhaus. 

Es findet sich keine abnorme alimentäre Hyper¬ 
glykämie. 

Es besteht kein konstantes Verhältnis zwischen 
Blutdrucksteigerung und Blutzuckerzunahme, indem 
diese beiden Faktoren ganz unabhängig voneinander 
schwanken können. 

Die Blutzuckerzunahrae beruht in unseren Fällen wahrschein¬ 
lich auf dem geringeren oder höheren Grad von Asphyxie, die bei 
der Ankunft im Krankenhaus bei den Patienten herrschte, während 
des Aufenthalts dort aber schnell schwand. 

Im folgenden sollen einige Untersuchungen an Patienten mit 
Magen- und Pankreaskrankheiten samt nervösen Leiden ange¬ 
führt werden, indem wir meinen, daß diese wenigen Fälle vielleicht 
Bedeutung bekommen könnten als Beitrag zu dem sehr sparsamen 
Material, das bisher auf diesem Gebiete vorliegt. 
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Magen- und Pankre&skrankheiten. 

Die wenigen von uns untersuchten Fälle mit Magen- und 
Pankreaskrankheiten sind in Tabelle V verzeichnet. 

Tabelle V. 


Diagnose 

Alter 

Blutzncker- 

prozentsatz 

Ulcns ventriculi 

34 

0,119 ! 


ft ft 

37 

0,100 


Catarrhus ventriculi 

30 

0,108 


n n 

20 

0,092 


Cancer ventriculi 

39 

0,127 


C. ventriculi et pancreatis 

45 

0,335 ' 

Glykosurie 

Pancreatitis acuta 

40 

0,516 | 

Glykosurie 

Bei Magenkrankheiten 

fanden wir also normale 

Verhältnisse 


vor. Bei Pankreasleiden fanden wir sehr gesteigerte Werte. 

Nervöse Leiden. 

Tabelle VI enthält Untersuchungen über leichte Fälle von Morbus 
Basedowii bei 2 jüngeren Weibern. Es war ja möglich, daß hier 
eine Hyperglykämie vorlag, da man nicht selten bei diesem Leiden 
Glykosurie antrifft. 


Tabelle VI. 


Diagnose 


Alter 


Blutzuckerprozentsatz 


Nüchtern 


1 Stunde 1 2 Stunden 


Mahlzeit 


1 Mb. Basedowii lev. gr. 

n n ' n n 

Neurasthenia 


30 

25 

25 

24 

19 


0,103 
0,108 
0,126 
26. IV. 0,105 
14. V. 0,116 
0,090 


0,147 

0.126 


0,153 

0,166 

0,130 

0,080 


Tee + 100 g 
Traubenzucker 


Die Untersuchung ergab in beiden Fällen in nüchternem Zu¬ 
stand normale Werte. Drei leichte Fälle von Nervosismus ergaben 
dasselbe Resultat. In letzteren war außerdem die Zunahme des 
Zuckerprozentsatzes nach 100 g Traubenzucker nicht größer als 
bei normalen Individuen. 


Hyperglobulie. 

Wir hatten die Gelegenheit, die Blutzuckerverhältnisse in einem 
Falle von Hyperglobulie bei einem 55jährigen Manne zu unter- 
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suchen, der wegen gichtähnlicher Schmerzen an den Händfen im 
Krankenhaus aufgenommen worden war. Die Zählung der roten 
Blutkörperchen ergab bei zwei Untersuchungen bzw. 8 600 000 
und 8 800000. 

Es lag bei der Aufnahme gesteigerter Blutdruck von 160 mm 
vor, der nach einigen Tagen auf 140 fiel. Nach einem Aufenthalt 
von einigen Tagen in der Abteilung betrug der Blutzuckerprozent¬ 
satz 0,136, 4 Tage später 0,139, beidemal also mehr als normal. 

Das Verhältnis zwischen Blutkörperchen und Plasma ist hier 
aber so verrückt, daß man sich nicht mit einer Untersuchung des 
gesamten Blutes allein begnügen darf; es wurde daher auch Blut¬ 
zuckerbestimmung an Serum unternommen. 

4 Tage nach dieser Untersuchung wurde wieder Blut ent¬ 
nommen, diesmal durch Aderlaß. Zu 60 ccm Blut wurde 1 ccm Lösung 
oxalsauren Kalis gesetzt Darauf wurde dem Blut in gewöhnlicher 
Weise eine Probe entnommen; wir fanden 0,122% Zucker, nach 
der Zentrifugierung im Serum 0,104% bei wiederholter Unter¬ 
suchung von Blut, das eben so lange gestanden hatte, aber 0,130 %. 
Der vermehrte Blutzuckergehalt steht also in diesem Falle mit 
einer Vermehrung der reduzierenden Substanzen der Blutkörperchen 
in Verbindung. Gewöhnlich ist nach Schirokauer u. a. m. der 
Zuckerprozentsatz bei normalen Individuen am höchsten im Serum. 

Diabetes mellitus und Glykosurie. 

Bei Diabetes mellitus ist der Blutzuckerprozentsatz ge¬ 
wöhnlich höher als der normale, es besteht aber kein einfaches 
Verhältnis zwischen dieser Steigerung und der im Harn ausge¬ 
schiedenen Zuckermenge. Zu Anfang hat man oft eine verhältnis¬ 
mäßig niedrige Blutzuckerzahl und dennoch eine bedeutende Menge 
Zucker im Harn. Später werden die Nieren resistenter, und man 
kann dann einen hohen Blutzuckergehalt ohne gleichzeitige Aus¬ 
scheidung von Zucker im Harn vorfinden (L i e f m a n n und Stern, 
v. Noorden). 

Lei re fand in einigen Fällen von Tag zu Tag stark schwan¬ 
kenden Blutzuckergehalt. 

Man trifft außerdem oft starke Steigerung des Zuckerprozent¬ 
satzes des Blutes nach Mahlzeiten, es sei, daß diese kohlehydrat¬ 
haltig waren oder nur Eiweiß und Fett enthielten. 

Es ist eine Form von Diabetes beschrieben worden, der sog. 
Nierendiabetes, bei dem der Blutzucker nicht vermehrt ist, wo 
aber ein Nierenleiden die Ursache der Glykosurie bilden sollte 
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Experimentell kann man einen solchen Nierendiabetes durch Elin¬ 
gabe verschiedener chemischer Stoffe (Phloridzin, Uran- nnd Chrom¬ 
salze, Sublimat and Kantharidin) hervorrnfen; dagegen hat man 
klinisch keine reinen Fälle nachweisen können. 

Einen Teil unserer Fälle haben wir in der Tabelle VII ver¬ 
zeichnet. 

Tabelle VII. 


i 

Alter | 

i 

Dinreae Zucker 

Diurese im H arn 

i 

1 

Blutzucker¬ 

prozentsatz 


1 25 14. 

II. 

5300 

10 

1 

0,265 


1 21. 

II. 

3100 

7,9 

1 0,143 

1 

| 22. 

II. 

3600 ; 

6,2 

0,149 


2 47 


2000 

3,3 

0,185 


3 | 60 23. 

II. 

1200 

6,3 

0,170 

Vom 5. III. Harn —h- Zucker 

12. 

III. 

1000 

0 

0,170 


1 13. III. 

1300 

0 

0,191') 

’) 4 Stunden sp&ter 75 g Kon¬ 

1 





glutinbrot 

14. 

III. 

1700 

0 

0,183*) 

*) 2 Stunden sp&ter 75 g Schwarz¬ 

, 



1 


brot 

! 

4 52 ' 10. 

VII. 

2300 

3,4 

0,224 

Nach Diabetesdiät 

1 11. 

VII. 

1900 

0,8 

0,240 

1 Nach einem Hungerte# 

! 12. 

VII. 

1600 

2,5 

0,238. 

Nach einem Tage, an dem Pt. 






100 g Soyakiks m it 30 % Mehl 






genossen hat 

5 59 24. 

IV. 

1480 1 

2,6 


25. IV. Nach Diät Harn -r Zucker 






1 Stunde sp&ter 50 g Brot 0,190 

29. 

IV. 

620 

0 ; 

0,137 

2 Stunden sp&ter 0,179 

6 46 


800 | 

spur 

0,125 

Bei der Aufnahme 0,8% Zucker 

7 44 I 14. 

II. 

1880 

3 i 

0,146 


i 16. 

II. 

720 

0.6 j 

0,124 


! 18. 

II. 


0,2>) 

0,121 

Nach einem Brottag. — ') Probe 

1 



1 


des am Morgen quittierten 




I 


Harns. 

20. 

II. 

480 

Spur 

0,104 

Nach einem Hangertag 

! 26. 

II. 

1040 

0,6 ‘ 

0,073 

Vom 20. II. kohlenydratfreie Kost 

27. 

II. 

800 

0,6 

0,071 


i 


|5V, Uhr 1.8 


8 1 /* Uhr 100 g Brot -(- Tee 

5. 

III. 

720 '8 

„ 2 ! 

0,083 j 

IO 1 /* Uhr 50 g Zucker 

j 


> 

„ 3,5: 


11 Ubr Blutzucker 0,202 % 

1 11. 

III. 

1300 

0,8 1 

0,086 j 



Nr. 1 ist ein schwerer Diabetesfall bei einem jungen Mann. 
Symptome des Leidens erst seit einem Monat. Der Harn ergab 
stets kräftige Acetessigsäurereaktion. Wie man sieht, hatte dieser 
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Pat. einen hohen Blutzuckergehalt, der bei Diät schnell auf Werte 
sank, die beim nüchternen Individuum weit über dem normalen 
Wert liegen. Er schied demungeachtet beträchtliche Mengen Zucker 
im Harn aus. 

Nr. 2 hatte sein Leiden seit einem Jahre. Es war gleichfalls 
ein schwerer Fall mit persistierender Glykosurie. Man findet 
auch hier nur eine mäßige Zunahme der Zuckermenge des Blutes. 

Bei Nr. 3 liegen die Verhältnisse ganz anders. Das Leiden 
war hier einige Jahre alt. Bei der Aufnahme enthielt der Harn 
6,3% Zucker. Bei kohlehydratfreier Diät schwand der Zucker aus 
dem Harn, Patient hatte aber demungeachtet nüchtern eine ebenso 
hohe Blutzuckerzahl wie früher und vertrug mäßige Mengen Brot, 
ohne Glykosurie zu bekommen. Hier waren also die Nieren während 
des andauernden Leidens so resistent geworden, daß sich trotz der 
bedeutenden Vermehrung des Blutzuckers kein Zucker im Harn 
ausschied. 

Nr. 4 war ein schwerer, mehrere Jahre alter Fall. Der Harn 
ergab fortwährend Acetessigsäurereaktion, und die Zuckermenge 
schwankte zwischen 15 und 0,8°/ 0 . — Hier fand sich unabhängig 
von der Kost des vorhergehenden Tages hoher Blutzuckergehalt. 

Nr. 5 war ein leichter Fall, dessen Glykosurie bei strenger 
Diät schnell schwand. Sie kehrte jedoch nach größeren Mengen 
Brot (200 g) wieder. In nüchternem Zustand hatte Patient eine 
etwas gesteigerte Blutzuckerzahl, aber 1 und 2 Stunden nach 50 g 
Brot keine abnorme Steigerung. 

Nr. 6, wo die Glykosurie auf alkoholischer Basis entstanden 
war (Brauereiarbeiter), hatte bei der Aufnahme geringe Zucker¬ 
menge im Harn; die Glykosurie schwand schnell, und Patient ver¬ 
trug gewöhnliche kohlehydrathaltige Kost (bekam jedoch nicht 
Zucker). — Die Blutuntersuchung ergab hier normale Verhältnisse. 
Der Blutzuckerprozentsatz liegt jedoch nahe an der obersten Grenze. 

Nr. 7 war wahrscheinlich ein neulich entstandener Fall; wurde 
erst im Krankenhaus diagnostiziert. Die erste Untersuchung ergab 
einen etwas vermehrten Blutzuckergehalt, der bei Diät auf normale 
Werte sank. Demungeachtet schied sich fortwährend Zucker im 
Harn aus. Es könnte somit Grund vorhanden sein, hier an einen 
Nierendiabetes zu denken; es kann jedenfalls aber kein reiner Fall 
dieses Leidens sein; erstens weil bei der Aufnahme gesteigerter 
Blutzuckerprozentsatz vorlag, der bei kohlehydratfreier Diät ab¬ 
nahm ; zweitens weil nach Brot und Zucker abnorm hohe Steigerung 
eintrat. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 113. TW. «'W 
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Außer mit einer Störung des Kohlehydratstofiwechsels haben 
wir jedoch wahrscheinlich auch mit einer Störung der Sekretion 
der Nieren zu tun; denn trotz der niedrigen Blutzuckerzahl bei 
nüchternem Magen fand sich wiederholentlich Zucker in Proben des 
in nüchternem Zustande sezernierten Harns. 

Diese Stichproben der Blutzuckerverhältnisse bei verschiedenen 
Diabetesfällen zeigen, welch schwankende Blutbefunde diese Krank¬ 
heit aufweisen kann. Man kann schwere Fälle haben, deren 
Glykosurie und Acetessigsäure keiner Behandlung weichen, und 
deren Blutzuckerprozentsätze ebenso niedrig sind wie bei anderen 
Fällen, wo man praktisch gesprochen nur mit alimentärer Glykosurie 
zu tun hat. 

Es ist vorläufig nicht möglich, zwischen Stärke und Charakter 
des Leidens und den Blutverhältnissen bestimmte Beziehungen 
nachzuweisen; infolgedessen ist die Bedeutung dieser Untersuchungs¬ 
methode noch etwas beschränkt. Es unterliegt jedoch keinem 
Zweifel, daß sie große Bedeutung erhalten kann, wenn die Ver¬ 
hältnisse durch stets wiederholte Untersuchungen sowohl im Laufe 
des einzelnen Tages als längere Zeit hindurch eingehender durch¬ 
forscht werden. Dazu eignet sich ja Bang’s Methode vorzüglich. 

Es gibt jedoch ein Gebiet, auf dem die Blutzuckeruntersuchung 
unseres Erachtens bereits jetzt besondere Bedeutung haben kann, 
und zwar, wie in der Einleitung berührt, bei den zweifelhaften 
Diabetesfällen, wo es sich also fragt, ob wir mit einer vorüber¬ 
gehenden Glykosurie oder mit einem wirklichen Diabetes zu tun 
haben; oder auch, wo wir entscheiden wollen, ob ein Diabetes ganz 
oder relativ geheilt ist. 

Wir hatten die Gelegenheit, einige solche Fälle zu unter¬ 
suchen : 

I. Mann, 23 Jahre alt. Wurde im Mai 1907 wegen einer Lebens¬ 
versicherungsbescheinigung untersucht. Der Harn enthielt dazumal 
keinen Zucker. Klagte am 4. August 1909 über Schmerzen im Ab¬ 
domen, in den Penis ausstrahlend; batte an den vorhergehenden Tagen 
an Diarrhöe gelitten. Der Harn enthielt nun 0,9 °/ 0 Zucker; ergab bei 
der Gärungsprobe positives Resultat. Bei Diät schwand die Glykosurie 
sofort. 8. November 1909 enthält eine Harnprobe Zucker (0,2 */ 0 ); 
seitdem Zuckerausscheidung. Hat in den letzten Jahren kohlehydrat¬ 
reiche Kost genossen, die jedoch ohne Zucker zubereitet war. — Die 
Blutuntersuchung ist in Tab. VIII verzeichnet. 

In diesem Falle ergab die erste Untersuchung, daß der Zucker¬ 
prozentsatz bei nüchternem Magen nicht gesteigert war; gleichfalls 
normale Verhältnisse 1 und 2 Stunden nach 100 g Brot und Tee. 
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Dieses Resultates wegen wurde es Patienten gestattet, gewöhnliche 
Rost zu essen, was nach späteren Untersuchungen ohne Einfluß 
auf die Verhältnisse des Blutes war. Einige der Harnproben ent¬ 
hielten später keinen Zucker. 


Tabelle VIII. 



Alter 

Blutzuckerprozent8atz 



Nüchtern 

1 Stunde 

2 Stunden 


[ 

1 1 

1 

23 

28. VI. 0,113 
9. VII. 0,119 

0,115 ! 

0,123 

0,116 

0,116 

Probemahlzeit: 100 g Brot -+• Tee 

* 

II 

8 

19. III. 0,110 


^ ! 

3 Standen später nach 25 g Brot 
-{-50 g Zocker 
Blntzuckergehalt 0,123 



22. III. 0,113 



III 

! 10 

| 23. VI. 0,156 

0,208 

0,180 

! Probemahlzeit: 60 g Brot + Tee 

IV 

41 

1 20. VII. 0.130 

0,138 


Probemahlzeit: 50 g Brot -j- Tee 

V 

I io 

20. VII. 0,126 

0,144 


Probemahlzeit: 60 g Brot + Tee 

VI 

19 

. 2. V. 0,097 

17. V. 0,120 

22. V. 0,134 

16. V. 0,110 

0,232 

0,245 

0,276 

0,165 

0,129 

0,115 

0,182 

0,109 

Probemahlzeit: 100 g Trauben¬ 
zucker + Tee 

Harn + Zucker 

Harn + 27* 0 /o Zucker 

Harn —f- Zucker 


Die Blutuntersuchung ergab hier noch einen Be¬ 
weis dafür, daß der Kohlehydratstoffwechsel normal 
geworden ist. Das günstige Resultat bewirkte, daß 
wir noch weniger strenge Diät zuließen. 

II. Knabe, 8 Jahre alt, bei der Aufnahme am 17. März 1913 an 
Endokarditis leidend. Der Harn ergab sofort kräftige Zuckerreaktion. 
Am Tage nach der Aufnahme 1,4 °/ 0 Zucker. Seitdem war der Harn 
zuckerfrei. Gärungsprobe wurde nicht angestellt. 

Der erste Eindruck war, daß die Glykosurie auf einem Dia¬ 
betes beruhe. Der Knabe war sehr mitgenommen, blaß und mager. 
Die Zuckerreaktion schwand aber schnell und kehrte nicht wieder. 
Die am 19. und 23. März angestellten Blutzuckeruntersuchungen 
sprachen auch, wie aus der Tabelle hervorgeht, gegen eine fort¬ 
dauernde Störung des Kohlehydratstoffwechsels und lassen ver¬ 
muten, daß die Zuckerreaktion der ersten Tage eine 
rein toxische Erscheinung ohne größere Bedeutung war. 

III. Knabe, 10 Jahre, war im Februar 1911 wegen eines Tränen- 
sackleidens in der Abt. 7 des Kommunehospitals operiert worden. Da 

38* 
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hier Glykosurie festgestellt wurde, wurde er in das Kinderhospital ge¬ 
bracht und blieb ca. 1 Monat dort. War seitdem unter ständiger Auf¬ 
sicht. Die Glykosurie schwand schnell; der Knabe vertrug ca. 200 g 
Brot und einiges Obst. — 1 Jahr später bekam er Icterus catarrhalis, 
und im Anschluß daran trat wieder Zucker im Harn auf. Er verbrachte 
nun wieder ca. 1 Monat in der Klinik. — Bei der Aufnahme war die 
Glykosurie geschwunden. Er vertrug reichliche Mengen Brot und Grütze. 
Da er eines Tages irrtümlich Saft zur Grütze erhielt, trat jedoch wieder 
0,4 °/ 0 Zucker im Harn auf. Er war nun gesund bis März 1913, wo 
wieder Zucker im Harn naohgewiesen wurde. Er kommt in die Klinik, 
bei der Aufnahme ist der Zucker aber geschwunden. Die Toleranz ist 
aber herabgesetzt. Zu Anfang verträgt er recht große Mengen Brot, 
nach einer Portion Grütze tritt aber wieder Zucker im Harn auf. 
Später wurde ab und zu Zucker nachgewiesen, sogar nach mäßigen Brot¬ 
gaben. War fortwährend blaß, mager und schlaff. 

Die Blotuntersuchung ergab in nüchternem Zustande recht 
gesteigerten Blutznckerprozentsatz, während die Steigerung nach 
50 g Brot die Grenze des bei normalen Individuen vorkommenden 
nicht viel übertrifft. Die Blutuntersuchung bestätigte die Dia¬ 
gnose, welche durch die übrige Untersuchung sehr wahrscheinlich 
geworden war, nämlich, daß wir hier mit einem wirklichen Dia¬ 
betes zu tun haben, der zur größten Vorsicht auffordert 

IV und V sind Vater und Tochter. Beim Vater fand man vor 
5 Jahren Zucker im Harn, da dieser einer Lebensversicherung wegen 
untersucht wurde; hat seitdem Diät gehalten und besitzt jetzt gute 
Toleranz für Brot und Grütze; genießt keinen Zucker. Nach Milch er¬ 
gibt der Harn starke Zuckerreaktion. Hat immer selbst seinen Ham 
kontrolliert und gibt an, daß er mit Almön’s Flüssigkeit nur ab und zu 
Spur von Reduktion aufweist. 

Bei der Tochter entdeckte man die Glykosurie, als Bie im März 1910 
im Blegdaraskrankenhaus wegen Diphtherie behandelt wurde. Nach der 
Entlassung wurde sie l 1 /, Monat in Dr. med. Ad. Meyer’s Klinik be¬ 
handelt. Bei strenger Diät wurde sie schnell zuckerfrei. Später während 
des Aufenthalts in der Klinik geringe Mengen Zucker im Ham; ein 
einzelnes Mal auch Aceton. Man wagte nicht, die Diät weniger streng 
werden zu lassen, und bei - der Entlassung meinte Patientin, nicht mehr 
als 30 g Brot vertragen zu können. 

Die Behandlung wurde zu Hause fortgesetzt, und die Toleranz für 
Kohlehydrate hat allmählich zugenommen. Sie verträgt nun große 
Mengen Brot, aber wie der Vater keine Milch, indem dann die Harn¬ 
probe Reduktion ergibt. Der Harn reduziert Beit den letzten Jahren 
nicht Almßn’s Flüssigkeit (der Vater hat ihn täglich untersucht). 

Als sie sich zur Untersuchung einfanden, waren beide in ausge- 

1) Wir danken Herrn Dr. Hall, dem Arzt der Patientin dieser Klinik, 
dafür, daß wir die Patientin haben untersuchen dürfen, und Herrn Dr. med. 
Meyer dafür, daß wir die Journale benutzen durften. 
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zeichnetem Ernährungszustand und ihr Aussehen vollkommen natürlich. 
Bei beiden war der Blutzuckerprozentsatz der obersten Grenze des 
normalen nahe. 

Nach 60 g Brot im Laufe von 1 Stunde nur geringe Steigerung. 

Wir konnten hier durch nnsere Untersuchungen feststellen, 
daß keine besondere Steigerung des Blutzuckerprozentsatzes Vor¬ 
lag, obschon das Leiden bei beiden vor Jahren eingesetzt hatte. 
Die Aglykosurie rührte also nicht von einer scheinbaren Besserung 
wegen gesteigerter „Nierendichtheit“ her, sondern hat ihren Ur¬ 
sprung in den guten, möglicherweise verbesserten Zuckerverhält¬ 
nissen. Dies gestattet eine etwas optimistischere Be¬ 
trachtung der Prognose, als man sonst, namentlich 
in betreff der Tochter, anzulegen geneigt wäre. 

Im allgemeinen muß man ja die Prognose beim Kinderdiabetes 
als sehr schlecht betrachten. Indessen sind doch Fälle mit ähn¬ 
lichem günstigem Verlauf bekannt. So erwähnt Schmitz 1 ) einen 
Fall, der Ähnlichkeit mit unserem Fall darbietet; es kam auch dort 
Diabetes in der Familie vor, und das Leiden war gleichfalls nach einer 
akuten, febrilen Krankheit entstanden, schwand schnell bei Behand¬ 
lung und trat unter einer 20 jährigen Observation nicht wieder auf. 

VI. Der letzte Fall unserer Tabelle bringt das Ergebnis der 
Untersuchung an einem Manne, dessen Hyperglykämie wir während 
seines Aufenthalts im Krankenhaus kommen, zunebmen und wieder ver¬ 
schwinden sahen. Er litt an einer Endokarditis mit leichten rheumati¬ 
schen Anfällen. 

Zu Anfang des Aufenthaltes im Krankenbause wurde eine leichte 
Temperatursteigerung festgestellt, die jedoch wieder abnahm, bevor wir 
die Blutuntersuchung begannen, so daß diese also nicht febriler Natur war. 

Die erste Untersuchung ergab normalen Wert in nüchternem Zu¬ 
stand ; nach der Probemablzeit trat aber eine sehr bedeutende Steigerung 
ein, die jedoch schnell wieder fiel. 

Bei 14 und 21 Tage später angestellten Untersuchungen war der 
Nüchternwert bedeutend gestiegen, auch lag abnorm hohe alimentäre 
Hyperglykämie vor. Diese war von bedeutender Glykosurie begleitet, 
die sich mehrmals wiederholte, wenn wir, ohne BlutzuckerunterBUchung 
anzustellen, 100 g Traubenzucker eingaben. Bei gewöhnlicher Kost lag 
dagegen keine Glykosurie vor. Nach 1 Monat war die Hyperglykämie 
geschwunden und 100 g Traubenzucker bewirkten nicht mehr abnorm 
hohe Steigerung. 

Wir haben keine sichere Erklärung dieser eigentümlichen 
Störung des Kohlehydratstoffwechsels finden können. Wie erwähnt, 
war Patient afebril, als die Untersuchung angestellt wurde. Er 
hatte überhaupt nur ganz wenig Fieber gehabt (höchste Temperatur 

1) Schmitz, Prognose und Therapie der Zuckerkrankheit. 
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38,7°). Er litt an einer Endokarditis: Mitralleiden, das sich 
während seines Aufenthaltes im Krankenhaus etwas besserte. Eis 
wäre somit angezeigt, dies Leiden mit der Hyperglykämie in Ver¬ 
bindung zu setzen und diese als toxisch aufzufassen. 

Der Fall hat Bedeutung als Beispiel einerHyper- 
glykämie (sowohl einer nüchternen als einer alimen¬ 
tären) mit alimentärer Glykosurie, die rein vorüber¬ 
gehender Natur ist, und der man keine ernsthaftere 
Bedeutung zusprechen kann. 

Wie man sieht, gewährt in diesen Fällen die Blutuntersuchung 
guten Nutzen als Beitrag zur Beurteilung des Zustandes der 
Patienten. Es unterliegt keinem Zweifel, daß der Nutzen noch 
größer sein könnte, wenn man bei allen Fällen, wie bei unserem 
letzten Falle, die Blutzuckerkurve auf allen Stufen des Leidens 
verfolgen könnte. 

Resümee. 

Der Blutzuckerprozentsatz schwankt, nach Bang’s Methode 
bestimmt, bei normalen Individuen zwischen 0,06 und 0,12; durch¬ 
schnittlich beträgt er 0,1. 

Nach einer Probemahlzeit (100 g Traubenzucker) findet man 
in den folgenden Stunden meist eine Steigerung des Zuckerprozent¬ 
satzes, verschieden bei den verschiedenen Individuen, die aber 
auch bei normalen recht bedeutend sein, indessen auch fehlen kann. 
Eine ähnliche Steigerung findet man nach gewöhnlicher Kost 

Bei Nierenleiden kommt oft Hyperglykämie vor. Diese ist 
nicht abhängig von der Blutdrucksteigerung, sondern beruht auf 
anderen Komplikationen. 

In den untersuchten Fällen von Magenleiden, Hyperthyreoi- 
dismus und Neurasthenie fand sich keine Hyperglykämie. Eine 
solche fand sich bei Pankreasleiden. Bei Hyperglobulie fand sich 
Hyperglykämie wegen der vermehrten Menge reduzierender Sub¬ 
stanz der Blutkörperchen. 

Bei Diabetes mellitus fanden sich gewöhnlich gesteigerte Blut¬ 
zuckerwerte, sowohl in nüchternem Zustande wie nach Mahlzeiten. 
Es besteht aber kein direktes Verhältnis zwischen Hyperglykämie 
und Glykosurie. Man kann Glykosurie ohne Hyperglykämie an¬ 
treffen. Dies zeigt uns die Bedeutung des renalen Moments. 

In einigen Fällen von Glykosurie und in Fällen von Diabetes 
mellitus, wo die Glykosurie gering war und nur ab und zu auf¬ 
trat, ergab sich die Blutuntersuchung als ein gutes diagnostisches 
und prognostisches Hilfsmittel. 
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Aas der med. Klinik II des Kgl. Serafimerlazarettes zu Stockholm. 

Dentition nnd Haarentwicklung (Zahn- nnd Haarwechsel) 
nnter dem Einfluß der inneren Sekretion. 

Von 

Arnold Josefson, 

Stockholm. 

(Mit 6 Abbildungen.) 

Im Jahre 1911 habe ich im Neurologischen Zentralblatt Nr. 15 
die Behauptung aufgestellt, daß die Dentition unter dem Einfluß 
der inneren Sekretion steht. Absichtlich habe ich dabei kein be¬ 
stimmtes Organ genannt. Die Dentition, gleichwie auch das Wachs¬ 
tum, wird meines Erachtens nicht von einer einzigen endokrinen 
Drüse dirigiert, sondern ist ein Ausdruck für die gemeinsame 
hormonale Tätigkeit des gesamten endokrinen Drüsensystems. 

Ich werde im nachstehenden zeigen, daß diese meine Auf¬ 
fassung von der Dentition auch für die Haarentwicklung gilt — 
ich denke dabei vorzugsweise an den physiologischen Haarwechsel. 
Gestützt habe ich diese Behauptungen vor allem auf eine von mir 
1910 beobachtete familiäre Entwicklungsanomalie 1 ), die hier in 
kurzen Zügen wiedergegeben wird. Betreffs der Dentition aber 
berief ich mich auch auf bekannte Erfahrungen von dem infantilen 
Myxödem her mit dem glänzenden Effekt der Organtherapie auch 
in dieser Hinsicht. Hertoghe scheint den Zusammenhang geahnt 
zu haben, wenn er ihn auch nicht wie ich präzisiert hat. „Es 
gibt,“ sagt er, „einen Infantilismus der Zähne.“ Soweit ich sehe, 
denkt Hertoghe hierbei nur an die Thyreoidea, eine allzu ein¬ 
seitige Auffassung der Frage. 

Daß man in opotherapeutischer Weise die Embryonalanlage 
beeinflussen könne, scheint mir aus dem Grunde sehr wahrschein¬ 
lich, daß die innere Sekretion der Mutter während der 


1) Der Fall findet sich in meinem Aufsatz Uber Infantilismns in Uppsala 
Läkarefören. Förhandl. 1910 angeführt. 
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Schwangerschaft doch sehr in Anspruch genommen 
wird. Die Vergrößerung der Schilddrüse und die von mir schon 1903^ 
erwähnte Hypophysisgewichtszunahme während der Schwanger¬ 
schaft deuten auf eine funktionelle Steigerung hin. Tritt eine 
solche bei der Mutter während dieser Zeit nicht ein oder genügt 
ihr endokrines Sekret für das Embryo nicht, leidet dieses an 
treibenden Faktoren der Entwicklung (z. B. Skelett, Zähne, Haare). 

Ohne weiter in diese Frage einzudringen, will ich hier nur 
so viel gesagt haben, daß einige von den sog. Schwangerschafts¬ 
beschwerden sehr verständlich werden, wenn man sie als den Aus¬ 
druck für eine funktionelle stärkere Inanspruchnahme des endo¬ 
krinen Drüsensystemes betrachtet. Die innere Sekretion der 
Mutter wird also in gewisser Hinsicht für das Kind 
entscheidend. 

Dieser Satz geht u. a. aus dem bekannten Verhältnisse bei 
dem Mongolismus hervor. Die mongoloiden Idioten sind zwar 
öfters von überjährigen Müttern geboren oder sind die jüngsten 
Kinder unter mehreren. Die endokrinen Organe sind schon in 
Regression oder resp. so stark in Anspruch genommen worden, daß 
sie für das Embryo nicht genügen. Sie vertragen mit einem Worte 
nicht die geforderte Steigerung der Funktion. Es tritt eine funk¬ 
tionelle Hemmung ein und die Entwicklung des Embryos (Kindes) 
wird dadurch mehr oder weniger tief geschädigt. 

Daß man mit dieser meiner Auffassung (und ich finde dieselbe 
nirgendwo hervorgehoben) auch während der Gravidität die Frau 
speziell mit Hinsicht ihrer inneren Sekretion beobachten muß und 
sogar bei Zeichen einer Insufficienz der Drüsentätigkeit organ¬ 
therapeutisch eingreifen nicht nur darf, sondern auch muß, liegt 
ja ganz offen. 

Später als mein Aufsatz erschien Kranz’*) Mitteilung über 
Zähne bei Kretinen, davon zeugend, daß auch anderwärts die 
Frage nach dem primum movens der Dentition besondere Be¬ 
achtung gefunden hatte. In einem späteren Aufsatz 1912 hat er 
die Frage von neuem aufgenommen und bemerkt, daß „die Be¬ 
ziehungen der innersekretorischen Drüsen zur Dentition außer 
Frage gestellt sind“. 

Dafür, daß die Dentition wirklich, wie ich 1911 es präzisierte, 
unter dem Einfluß der inneren Sekretion steht, habe ich in den 
letzten Jahren weitere Stützen in neuen eigenen Beobachtungen 

1) Akromegali och hypofystumörer. I.-D. 

2) Deutsche Monatsschrift f. Zahnheilk. 1912 Heft 1. 
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und in solchen anderer gefunden. Ich trage demnach kein Be¬ 
denken, zu behaupten, daß wir in dem zu späten oder zu 
frühen Auftreten der Dentition einen besseren oder 
wenigstens ebenso guten Maßstab für die Entwick¬ 
lung besitzen wi/ in der Skelettentwicklung; ebenso 
ist das abnorme Auftreten der Dentition ein früherer 
Ausdruck von Störungen der inneren Sekretion. Wie 
wir unten sehen werden, liegen sichere Gründe für die Annahme 
vor, daß auch die Haarentwicklung in bestimmter Be¬ 
ziehung zur inneren Sekretion steht Der nachstehende 
Fall liefert einen unzweideutigen Beweis für die Richtigkeit dieser 
meiner Behauptung. 

Fall l 1 ). Familiäre Zahn- und Haaranomalien; Here¬ 
dität; Störungen der inneren Sekretion; organthera- 
peutische Behandlung äußerst wirksam. 

Alle drei Brüder, zur Zeit der ersten Beobachtung bzw. 11, 6 und 
3V 2 Jahre alt, entbehrten bei der Geburt vollständig einer Haar- 
bekleidung. 8ie bekamen ihre ersten Zähne im Alter von bzw. l 1 /^, 
2 und 2 Jahren, d. h. verspätete Dentition. Die Zähne des 11jährigen 
sind außer einem Milcbzähne. Anlagen fehlen vollständig für gewisse 
Zähne — um bo mehr, je jünger das Kind ist. Der Vater und eine 
Schwester der Mutter sollen ständig der Schneidezähne im Unterkiefer 
entbehrt haben. Die Mutter und eine ihrer Schwestern leiden* seit 
jungen Jahren an Hypertrichiasis barbae; die Mutter, die alle ihre Zähne 
erhalten bat, hat eine überzählige Brustwarze. 

Die Kinder sind normal gewachsen; das älteste ist sogar verhältnis¬ 
mäßig groß. Bei ihm frappieren die unverhältnismäßig langen unteren 
Extremitäten. Es war auch die auffallende Länge dieser, die mich zu 
einer genaueren Untersuchung im Hinblick auf eine etwaige Störung der 
inneren Sekretion anregte. Er wurde wegen Symptomen vom Magen 
her zu mir gebracht. 

Die äußeren Genitalien waren zur Zeit der ersten Beobachtung bei 
diesem ältesten Kinde auffallend klein. Bei dem mittleren der Brüder 
waren sie ungefähr normal; bei dem jüngsten dagegen war der PeDis 
auffallend stark entwickelt, was auch die Mutter mit Unruhe beobachtet 
hatte. Es war als wenn der älteste und der jüngste die Genitalien ver¬ 
tauscht hätten. Der jüngste wies ferner eiue akzessorische Brustwarze auf. 

Alle drei Brüder wiesen ein höchst eigentümliches Kopfhaar auf. 
Es strebte nach allen Richtungen hin, war bei zwei von ihnen fast pig¬ 
mentlos, fühlte sich weich und zart an und war bei allen spärlich. Die 
Mutter gab an, daß sie niemals sie ein Haar hatte verlieren sehen. (Die 
Figur 1 gibt den mittleren der Brüder wieder). 

Die Zähne waren, wie erwähnt, höchst unentwickelt bei allen dreien 


1) Sämtliche Krankenjournale werden in der schwedischen Sprache in 
Hygiea 1914 wiedergegeben. 
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(siehe unten); so hatte der älteste — der 11jährige — nur einen 
permanenten Zahn. 


Fig. 1. 



Es waren hauptsächlich diese Befunde, die mich zu der An¬ 
nahme führten, daß hier eine familiäre Störung der inneren Sekre¬ 
tion vorläge; zunächst dachte ich dabei an die Geschlechtsdrüsen. 
Thyreoideatherapie wurde mehr zum Versuch eingeleitet, konnte 
aber nur mit Schwierigkeit bei dem jüngsten durchgeführt werden. 
Bei dem ältesten, der zeitweise energisch behandelt wurde, waren 
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die Wirkungen sehr auffällig. So gibt die Mutter z. 6. an, daß 
der älteste niemals früher Haare verloren habe, bevor er „die 
Tabletten vom Herrn Doktor“ bekommen hätte, sowie daß es da¬ 
nach reichlich ausgefallen sei. Aber nicht nur das. Daslanugo- 
ähnliche Haar wurde durch ein neues Haar von ganz anderem 
Charakter ersetzt. Das neue Haar folgte natürlichen Richtungen, war 
pigmentreicher, kräftiger und vruchs rascher. Bei dem ältesten 
fielen die Milchzähne bald aus und wurden durch permanente er¬ 
setzt, und bei den jüngeren Brüdern kam die Dentition von neuem 
und in rascheren Gang, was auch aus dem beigefügten Röntgen¬ 
bericht hervorgeht. 1 ) 

11 jähriger Knabe, 28. September 1910: Im Oberkiefer Summa 6 
(1 lateraler Schneidezahn, 1 Eckzahn, 1 Prämolar auf jeder Seite); im 
Unterkiefer gleichfalls 6 (1 Eckzahn und 2 Backenzähne auf jeder Seite); 
Summa 12. 

5. Oktober 1911 (Röntgen): In jeder der beiden Unterkieferhälften 
Anlagen zu permanentem Schneidezahn, Eckzahn — teils Milcbzahn 
(durchgebrochen), teilB permanente Anlage —, ferner eine Anlage zu 
einem Prämolar sowie zu 2 permanenten Molaren. In jeder der beiden 
Oberkieferbälften findet sich ein permanenter lateraler Schneidezahn 
(durchgebrochen), ein Eckzahn (durchgehrochener Milcbzahn und per¬ 
manente Anlage); ferner 2 permanente Molaren, von denen die hinteren 
auf dem Wege nach unten sind. Anlagen fehlen demnach für die mitt¬ 
leren Schneidezähne und die vorderen Prämolaren. 

10. März 1912: Samma 16 Zähne, die meisten permanent. 

7. August 1913 (Röntgen): Patient hat 19 permanente Zähne. An¬ 
lagen fehlen in jeder der beiden Unterkieferhälften zum mittleren Schneide¬ 
zahn, zum rechten Eckzabn, vorderen Prämolar und zum Weisheitszahn. 
In jeder der beiden Oberkieferhälften fehlen Anlagen zum mittleren 
Schneidezahn, vorderen Prämolar und Weisheitszahn. 

6jähriger Knabe, Februar 1911: In dem Unterkiefer 1 Molar in 
jeder Hälfte; im Oberkiefer 1 Eck- und 1 Backenzahn auf jeder Seite; 
Summa 6. 

22. März 1911 (Röntgen): In jeder der beiden Unterkieferhälften 
2 Backenzähne (Milchzähne) und in jeder der beiden Oberkieferhälften 
1 permanenter Eckzahn sowie l Backenzahn (Milchzahn) und Anlagen 
zu 3 permanenten Backenzähneu. Keine Anlagen demnach zu Schneide¬ 
zähnen und von den Backenzähnen in den beiden Unterkieferbälften ist 
nur erst einer (Prämolar) durchgehrochen. 

10. März 1912 : In jeder der beiden Oberkieferhälften 1 Eckzabn 
und 2 Backenzähne, und in jeder der beiden Unterkieferhälften 2 Backen¬ 
zähne; Summa 10. 

3 */ 8 jähriger Knabe, 5. Februar 1911: Summa 4 Zähne, nämlich 
1 Backenzahn in jeder der beiden Kieferhälften (symmetrisch). 

1) Für die schönen Röntgenbilder bin ich den Herren Doktoren Saul und 
Bohm hierselbst zu großem Dank verpflichtet. 
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6. April 1913. Summa 8 Zähne. 

7. August 1913 (Röntgen): In jeder der beiden Unterkieferhälften 
nur eine Anlage zum hinteren Molar, ein permanenter vorderer Molar 
und der hintire permanente Prämolar. In jeder der beiden Oberkiefer- 


Fig. 2. 



hälften fiuden sich 1 permanenter Eckzahn, 1 gleichfalls permanenter 

hinterer Prämolar und 1 vorderer Molar. Demnach fehlen Anlagen zu 
den beiden Schneidezähnen, dem vorderen Prämolar, dem hinteren Molar 
und dem Weisheitszahn. 

Ohne Bedenken fasse ich den Eintritt des Zahn- und Haar¬ 
wechsels in diesen Fällen als durch die Thyreoideatherapie hervor¬ 
gerufen auf. 

Angesichts dieses bemerkenswerten Verhältnisses fühlte ich 
mich veranlaßt, mich weiter in den Gegenstand hinein zu begeben, 
und will im folgenden teils eigene ähnliche Erfahrungen, teils in 
ähnlicher Richtung gehende Beobachtungen anderer anführen. Ich 
habe hierbei versucht, meine Beweiskette dadurch geschlossen zu 
erhalten, daß ich untersuchte, ob das Vorkommen exzessiv prä¬ 
maturer Dentition und Haarentwicklung bei Zuständen mit ab¬ 
norm gesteigerter innerer Sekretion nachgewiesen weiden kaun. 
Ist dies nämlich der Fall, so besitzen wir meines Erachtens hierin 
eine entscheidende Stütze für meine-Auffassung. 

Fall 2. 15 jähriges Mädchen. Myxödem. Retenierte 

Anlage zu den Eckzähnen im Oberkiefer. Thyreoidea¬ 
therapie; Zahn Wechsel. 

Die Mutter, jetzt 50jährig, wird seit ihrem 18. Jahr durch ab¬ 
normen Haarwuchs auf Oberlippe und Kinn belästigt. Im übrigen nichts 
hereditäres von Interesse. Patientin bekam ihre Zähne „etwas spät 4 , 
hatte aber im Alter von 1 Jahr mehrere Zähne. Wuchs gut. Lang¬ 
samer und schwächlicher Haarwuchs (s. Fig. 3). 

Im Alter von 9 —10 Jahren hörte sie zu wachsen auf. Die letzten 
2 Jahre hindurch ist sie mit kleinen Thyreoideadosen wegen Myxödems 
behandelt worden. Sie wechselte die Zähne erst im Alter von 10 bis 
11 Jahren. 

Bei der Lntersuchung weist sie Zeichen von Infantilismus auf. 
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Fig. 3. 



Röntgenuntersuchung des Ober¬ 
kiefers zeigt, daß hinter dem Eck¬ 
zahn rechts wie links oben (Milch¬ 
zahn) die Anlage zu einem perma¬ 
nenten Zahn sitzt. Nach ungefähr 
4 monatiger Thyreoideabehandlung 
ist der permanente Eckzahn links 
durchgebrochen (s. Fig. 4). 

Fall 3. 14 jähriges Mäd 

Verspätete Dentition. 

Patientin konnte erst im Alter 


Fig. 4. 



hen. Infantiles Myxödem* 
von 6 Jahren gehen. Die große 
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Fontanelle schloß sich erst, als sie das 10. Jahr zurückgelegt hatte. Zu 
jener Zeit wurde Thyreoideabehandlung eingeleitet, diese aber bald wieder 
ausgesetzt. Insgesamt soll sie nur 100 Thyreoideatabletten zu 0,1 g 
genommen haben. Psychisch ist sie zurückgeblieben. 

Ihren ersten Zahn erhielt sie im Alter von 17 Monaten. Die Den¬ 
tition sehr verspätet. Hat nur 8 Zähne gewechselt — 4 in jedem 
Kiefer. Hat insgesamt 24 Zähne. 

Fig. 5. 



17. März 1913 (Röntgen): Die Wurzeln der ersten Zähne znm 
größeren Teil noch vorhanden. Die Zähne der zweiten Dentition auf 
dem Wege nach oben. Beträchtliche Verspätung in der Entwicklung 
der Knochen der Hand und des Fußes. 

Behandlung mit Thyreoidea 3 Monate hindurch in kleinen Doeen 
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(Patientin vertrug das Präparat schlecht) hat noch keine bestimmte Ein¬ 
wirkung auf die Dentition gezeigt*). 

In einem Fall von Infantilismus, vermutlich einem H} r porchis- 
mus, beobachtete ich neulich folgendes. 

Der fragliche Knabe 

Fall 4, konsultierte mich wegen Oxyuris. Er war 15 Jahre alt 
(ist nach der ersten Untersuchung nicht mehr wiedergekommen). Seinen 
ersten Zahn bekam er im Alter von 7 Monaten. Seit 3 1 / 2 Jahren ist 
er im Wachstum stehen geblieben. Der Vater ist Athylist; die Mutter 
hat zwei Aborte gehabt. 

Infantil mit ungewöhnlich langen unteren Extremitäten. Hoden 
mandelgroß; wenig Pubishaare. Stimme kind¬ 
lich. Thyreoidea von gewöhnlicher Größe und 
Form. 

Ziemlich reichliches Haar auf dem Kopf; 
dünne Wimpern und Augenbrauen. 

Patient erschien psychisch zurückgeblieben. 

Bei Untersuchung des Gebisses findet man 
deutliche Verspätung der Dentition auf der 
linken Seite, indem der Eckzahn und der 
vordere Prämolar nur unvollständig durch¬ 
gebrochen sind; von letzterem sieht man nur 
eine Spitze der Krone. Der linke laterale 
Schneidezahn fehlt. Patient gab an, daß er 
ausgeschlagen sei; die Röntgenuntersuchung 
zeigte indessen hier eine permanente Zahn¬ 
anlage, die noch nicht durchgebrochen war. 

Schließlich habe ich in einem Fall von ausgesprochenem 
Myxödem bei einer 27jährigen Frau verspätete Dentition gefunden, 
weshalb ich nicht anstelle, ihre Störung als bereits während der 
Entwicklungs- oder genauer Kinderjahre entstanden zu bezeichnen. 

Fall 5. 27jährige Frau. Myxödem vor 7 Jahren konstatiert. 

Von. ihren Geschwistern starb ein Zwillingspaar in zartem Alter; 
das eine nach 1 Woche, das andere nach 4 Jahren an „angeborenem 
Herzfehler“. 

Ihre ganze Entwicklung ging völlig normal vor sich. Sie hatte 
stets starken Haarwuchs. Selbst gibt sie an, nur die mittleren Schneide¬ 
zähne gewechselt zu haben, und zwar im Alter von 10 Jahren. 

Das Myxödem soll erst kurze Zeit nach dem Eintritt der Pubertät 
aufgetreten sein. 

Sie hat die bereits 1906 eingeleitete Thyreoideabehandlung niemals 
durchgelübrt. 

Patientin weist das Bild eines typischen Myxödems auf. 

1) September 1913 ist jetzt ein Milchzahn im Unterkiefer gefallen und der 
permanente Zahn dort dtirchgebrochen. Bis Ende 1913 fielen noch vier Zähne 
und in 1 Jahre ist sie 15 cm gewachsen. 


Fig. 6. 
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Die Zähne sind teilweise persistierende Milchzähne. In der linken 
Oberkieferhfilfte zwischen dem lateralen 8chneidezahn und dem Eckzahn 
sitzt so ein Milchzahn; in der linken Unterkiefer hälfte sitzt noch der 
Milchzahn für den medianen Schneidezahn, für welchen eine permanente 
Anlage fehlt, und in der rechten Unterkieferbälfte lateralwärts vom 
Eckzahn ein Milohzahn, wahrscheinlich der persistierende Eckmilchzahn. 
Keine Anlagen zn entdecken. 

Schließlich will ich erwähnen, daß ich in einem Falle von 
Mongolismus auch verspätete Dentition gefunden habe. 

Fall 6. Typischer Mongoloider. Enorm verspätete 
Dentition. 

9 Jahre alt. Erster Zahn im Alter von 2 Jahren. Er hat nur 
die unteren lateralen Schneidezähne und einen Zahn im Oberkiefer ge¬ 
wechselt (Röntgenuntersuchung nicht ausgefiihrt) 1 ). 

Diese Fälle zeigen, um die Ergebnisse zusammenzufassen: 

1. daß Dentitionsanomalien bei verschiedenen Formen von Störung 
der inneren Sekretion Vorkommen — ein Umstand, der bereits eine ge¬ 
wisse Beachtung gefunden hat; 

2. daß eine verspätete Dentition interner Behandlung zugänglich ist; 

3. daß Dentitionsanomalien und Anomalie des HaarwnchseB (Per¬ 
sistenz des fötalen Haares) gleichzeitig Vorkommen, und daß beide gleich¬ 
zeitig organtherapeutisch, wie in meinem Falle 1, reguliert werden können. 

Zur Stütze für meine auf diese Beobachtungen gegründete 
Behauptung, daß sowohl die Dentition als auch die Haarent- 
wicklung unter dem Einfluß der inneren Sekretion steht, 
will ich nun noch weiterhin folgendes anführen. 

Zunächst bezüglich der Abhängigkeit der Dentition von den 
verschiedenen endokrinen Drüsen. 

Parathyreoidea. Experimentell: Erdheim 2 ) zeigte bereits 
1907, daß bei parathyreoidektomierten Ratten Veränderungen im Dentin 
auftraten. 

Klinisch: Zahnhypoplasien und Dentitionsanomalien bei Tetanie. 
Fleischmann 3 ) hat, unabhängig von Erdheim’s epochemachenden 
Untersuchungen, verschiedenes von der „rachitischen“ Zahnzerstörnng 
als Ausdruck der Tetanie oder als „einen manifesten tetanoiden Zu¬ 
stand“ erklären wollen. 


1) Jn der letzten Zeit habe ich noch bei zwei Infantilen in dem Alter von 
12 resp. 9 Jahren Retention einzelner Zähne gefunden. Sie werden jetzt be¬ 
handelt. 1914 sind diese Zähne jetzt durchgebrochen. Auch bei einem 12jährigen 
infantilen Mädchen ist während Thyroideabehandlung ein retenierter Eckzahn 
durchgebrochen. 

2) Sitzungsber. d. Akad. d. Wissenscb. Wien 1907. 

3) Österr.-Ung. Vierteljahrsschr. d. Zahnheilk. XXV, 1909. 
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Thyreoidea. Experimentell: Kranz 1 2 3 ) hat gezeigt, daß die 
ZahDregeneration bei thyreoidektomierten Tieren langsamer vor sich geht 
als bei den Kontrollieren, daß aber Thyreoideatherapie dieses Ver¬ 
hältnis zum Normalen zurückführt.. 

Klinisch w Bei infantilem Myxödem verspätete, für Thyreoideatherapie 
empfängliche Dentition. Die Zahnanomalien bei den Kretinen, zuletzt 
ausführlich von Kranz (a. a. O.) studiert. 

Hypophysis. Experimentell: Verspätete Dentition bei hypo* 
physektomierten Tieren nach Ashner 8 ) und Asooli, Legnanis 8 ) 
Untersuchungen. 

Klinisch: Weygandt 4 ) erwähnt einen Fall von hypophysärem 
Zwergwuchs bei einem 17jährigen mit persistierenden Milchzähnen. 
(Hypophysär = sehr unsicher!) 

Sprinzel 5 ) erwähnt einen 17jährigen Knaben mit hypophysär- 
ähnlichen Symptomen und einzelnen Milchzähnen. Falta 6 ) fand bei 
einem 15 jährigen mit „hypophysärer Dystrophie“ einzelne Zähne, dem 
Milchgebisse angebörend. 

Thymus. Experimentell: Kranz (a. a. O.) hat genau die Schädel 
der von Klose thymektomierten Hunde untersucht und dabei gefunden, 
daß „zweifellos eine Beeinflussung der Zahn- (und Kiefer-) Entwicklung 
durch die Thymusdrüse erwiesen sei“. 

Klinisch: Nichts, das als Stütze dienen könnte. 

Geschlechtsdrüsen. Experimentell: Kranz (a. a. 0.) be¬ 
stätigt durch Messungen die bereits von Laici gemachte Beobachtung, 
daß bei sog. Landedelschweinen die kastrierten Schweine schlechter ent¬ 
wickelte Hauer haben. 

Klinisch: Beobachtungen über die Zähne bei in jungen Jahren 
Kastrierten scheinen nicht vorzuliegen. (Falta 1. c. beschreibt einen 
20jährigen mit Hyporchismus [Eunuchoidismus] und noch teilweise per¬ 
sistierendem Milchgebisse). . 

Dagegen zeigt es sich, daß in mehreren Fällen von zu früher ge¬ 
schlechtlicher Entwicklung (prämaturer Pubertät) die Dentition gleich¬ 
falls prämatur gewesen ist. Tandler und Groß 7 ) sagen bei der Be¬ 
sprechung der prämaturen Geschlechtsentwicklung: „Die Zähne brechen 
frühzeitig durch, der Zahn Wechsel findet vorzeitig statt“. 

Beispiele habe ich gefunden bei Neurath (Ergebnisse d. inn. Med. 
n. Kinderbeilk., Bd. IV, 1909): 6jähriges Mädchen; „die Bildung der 
Zahnsäckchen des Dauergebisses weit vorgeschritten“. White nnd 
Breschet (zit. bei Neurath) beschreiben einen im Alter von 2 Jahren 
geschlechtsreifen Knaben, der schon während des 1. Lebensjahres 


1) Beitr. z. klin. Chir. 1. c. 

2) Arch. f. Phys. Bd. 146, 1912. 

3) Münchener med. Wochenschr. 1913 p. 518. 

4) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 45, 1912, p. 469. 

5) Wiener klin. Wochenschr. 1912 Nr. 24. 

6) Die Erkrankungen der Blutdrüsen. Wien 1913. 

7) Die biolog. Grundlagen der sek. Geschleeht9charaktere 1913 p. 69. 

Deutsches Archiv fiir klin. Medizin. US. Bd. 39 
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20 Milcbzähne hatte. In einem ihrer beiden Fälle trat Zahnwechsel am 
Ende des 3. Lebensjahres ein. 

Peacock 1 2 3 ) erwähnt ein menstruierendes 5jähriges Mädchen mit: 
permanenten Schneidezähnen im Unterkiefer und mit permanenten Backen¬ 
zähnen. 

In Scheu er’s 1 ) Fall von Hermaphroditismus mit zu froher Ossi-, 
fikation and Hypertrichosis waren schon der zweite and dritte Molar im 
Alter von 8 Jahren vorhanden. 

He dm an*) beschreibt einen 4 1 j i jährigen Biesenknaben mit vor¬ 
zeitig entwickelten Genitalien. Er wechselte seine Schneidezähne im 
Alter von ca. 3 1 / 4 Jahren. 

Nebennieren. Li ns er') hat einen Fall von Hypernephrom bei. 
einem 5 jährigen Knaben mit vorzeitig entwickelter Pubertät (auffallender 
Haarwuchs auf dem Pubes im Alter von 1 Jahr) beschrieben. Im Alter 
von 5 Jahren hatte er ein vollkommen entwickeltes Zahngebiß, abge¬ 
sehen von den 4 hinteren Molaren. 

Falta sagt von den Nebennierenrindentumoren (überfunktionierende): 
„Ferner ist fast in alleq Fällen die beschleunigte Ossifikation und Den¬ 
tition gemeinsam.“ 

Das vorstehend angeführte stützt in entscheidender Weise 
meine Behauptung von 1911, daß die Dentition im allgemeinen 
unter dem Einfluß der inneren Sekretion steht. 

Dem kann noch weiter hinzugefügt werden, daß ein genaues 
Achtgeben auf die Dentition uns einen frühen Ausdruck für den 
Grad der Tätigkeit der inneren Sekretion gibt Wahrscheinlich 
übertrifft dieses Zeichen (als ein frühes betrachtet) in der Mehrzahl 
der Fälle an Zuverlässigkeit die Hemmung oder Steigerung der 
Skelettentwicklung. Mein Fall 5 liefert einen schlagenden Beweis 
für die Richtigkeit dieser meiner Auffassung. 

Eine Hemmung der inneren Sekretion ist von einer Hemmung 
der Dentition, eine Steigerung der ersteren von einer Steigerung 
der letzteren begleitet. 

(Vielleicht deuten die bekannten Fälle geschichtlicher Persön¬ 
lichkeiten mit Zähnen bei der Geburt eine kräftige innere sekre¬ 
torische Kraft an, dank welcher ihre Energie und ihr Initiativ¬ 
reichtum sie eben zu geschichtlichen Persönlichkeiten machte.) 

Außer diesen Beobachtungen betreffs der Dentition finden sich 
in der Literatur noch weitere verschiedenartige kasuistische Bei¬ 
träge, in welchen die Angaben jedoch unter anderem wegen Mangels 
an Röntgenuntersuchung unsicher sind. Besondere Aufmerksamkeit 

1) Scheuer, Fortschr. d. Röntg. Bd. 17, 1911. 

2) Finsk, Läkaresällsk. Förh. 1901 Bd. 43. 

3) Beitr. z. klin. Chir. 1903 Bd. 37 p. 282. 
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scheint der Dentition von klinischer Seite nicht gewidmet worden 
zu sein. Aus dieser bunten Kasuistik verdient jedoch eine große 
Gruppe herausgehoben zu werden. Sie umfaßt Fälle von ab¬ 
normem Haarwuchs mit Veränderungen der Denti¬ 
tion. 

Mein erster Fall betrifft eben eine Familie, wo alle 3 Kinder 
eine derartige Kombination anfwiesen. Hier liegen nämlich vor 
der Behandlung Persistenz der Lauugohaare, d. h. eine Entwicklungs¬ 
hemmung, sowie Anomalien in der Dentition vor. Daß es sich 
hier wirklich um eine persistierende Lanugobekleidung handelt, 
geht teils aus dem Bau der Haare hervor, teils daraus, daß 
Thyreoideatherapie starken Haarausfall mit Hervorwachsen eines 
neuen, dem Aussehen nach völlig normalen Haares bei dem ältesten 
Knaben hervorrief. Mikroskopisch zeigen auch die Haare fötalen 
Charakter, sie sind sehr zart, frei von jeder Marksubstanz und 
vollständig pigmentlos. 

Dazu kommt die Angabe der Mutter, daß die Kinder haarlos 
geboren wurden, und daß sie ein Ausfallen der Haare erst nach 
der Einleitung der Thyreoideatherapie, aber niemals zuvor be¬ 
merkt habe. 

Berechtigt mich nun diese meine primäre Beobachtung zu der 
Behauptung, daß die Dentition unter dem Einfluß der inneren 
Sekretion steht, so füge ich nunmehr ohne Bedenken die weitere 
Behauptung hinzu, daß auch die Haarentwicklung (der Haar¬ 
wechsel) von der inneren Sekretion abhängt. Als unan¬ 
zweifelbare Stütze für die Wahrheit dessen führe ich hier zunächst 
Fälle von gleichzeitiger Hemmung der Zahn- und Haarent¬ 
wicklung an, indem ich diese Fälle als Folgen derselben ge¬ 
meinsamen Störung innerhalb des endokrinen Drüsensystems auf¬ 
fasse. 

Derartige Beobachtungen werden u. a. von Beigel 1 ), Michel- 
so n 2 3 ), Parreidt 8 ), Gadd 4 5 * ) u. a. m. angeführt. 

Michelson erwähnt 24 Fälle von Hypertrichosis universalis und 
fand diese Störung „ausnahmslos“ von Anomalie des Zahngebisses be¬ 
gleitet. 

8chon 1883 ö ) sprach Unna die Vermutung aus, daß Hyper- 


1) Virch. Arch. Bd. 44, 1868 p. 418. 

2) Virch. Arch. Bd. 100, 1885 p. 66. 

3) Deutsche Monatsschr. f. Zahnheilk. Bd. IV, 1886 p. 41. 

4) Finsk, Tandläkaresällak. Förh. IX, 1912. 

5) Handb. d. Hautkrankh. Bd. I, Ziemssen’s Handb. 
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trichosis, statt Auzdruck einer exzessiven Hsarnenbildang so sein, viel¬ 
mehr eine Entwicklungshemmung dsrstelle, ein Gedanke, für den Par- 
reidt später als Anwalt auftrat. Dieser teilt die Fälle in drei 
Gruppen ein: 

1. Hypertrichosis nniversalis mit weichem, noch nicht gewechseltem 
Haar (kräftig ausgewachsene Lanngobaare) and mit Zahndefekten. 
Nicht nur die Haarprodnktion ist erschöpft, sondern auch die Produktion 
anderer epidermoidaler Gebilde ist verkümmert worden. 

2. Schwächliche Entwicklung sowohl von Haaren als von Zähnen 
(Quillford's Fall mit Zahn- und Haaranomalien in 4 Generationen in 
Wien. med. Wochenschr. 1883, Nr. 37). 

3. Hypertrichosis universalis von struppigem, offenbar gewechseltem 
Haar mit normalem Gebiß oder sehr großen Zähnen; bisweilen dazu 
hypertrophische Alveolarfortsätze. 

Gadd bemerkt: „Ein gewisser Zusammenhang zwischen den Zähnen 
und dem Haar des Individuums, der jedoch ein Kapitel für sich bildet, 
das bislang noch der Bearbeitung harrt.“ Ebstein 1 2 ) schließlich sagt: 
„In der weitaus größten Zahl (von Hypertrichosis) handelt es sich um 
Hemmungsbildungen, d. h. ein Stehenbleiben des fötalen Wollkleides, 
der Lanugo.“ 

Die wenigen Fälle von Hypertrichosis, die zu Parreidt’s 
Gruppe 1 gehören, lassen nun ungezwungen an Störungen der 
inneren Sekretion denken — in Analogie also mit meinem erst¬ 
beobachteten Fall. 

Als weitere Stötze für meine Auffassung von der Genese der 
Haarentwicklung will ich noch einige weitere Erfahrungen an¬ 
führen, die diese meine Annahme bestätigen. 

Thyreoidea: Haarausfall bis zur Kahlheit bei Hemmung 
oder vollständigem Ausfall der Sekretion der Schilddrüse. Ge¬ 
hemmter Haarwuchs bei thyreoidektomierten Kaninchen und 
Schafen. 

Kräftige Einwirkung der Thyreoideatherapie in gewissen 
Fällen von Haarausfall und Kahlheit. 

Genitalien: Haarzunahme bei der Pubertät, welche letztere 
ich als Folge einer Steigerung der inneren Sekretion auffasse. 
Haarzunahme in der Gravidität. 

Schlechter Haarwuchs bei kastrierten Männern und bei Hypor- 
chismus. 

Hypertrichosis um die Genitalien herum bei abnorm frühzeitiger 
oder krankhaft gesteigerter Entwicklung derselben, z. B. Bevern*) 
3 x / a jähriges Mädchen, äußere Genitalien wie bei einem 20 jährigen, 


1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 43 p. 81. 

2) Cit. bei Scheuer (a. a. 0.). 
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Pubishaare wie bei einer 20jährigen; Kußmaul 1 2 3 4 5 ) (Fall 2): 
Gjähriges Mädchen, Ovarien wie bei einer Erwachsenen, menstruiert, 
reichliche Pubishaare; Lesser 8 ): 6jähriges Mädchen, Genitalien 
wie bei einer Erwachsenen, Menses seit 3 Jahren, Hypertricho- 
sis usw. 

Parathyreoideae: Haarausfall sowohl bei akuter als bei 
chronischer Tetanie; auch experimentell bewiesen (Adler Thaler 8 ). 

Nebennieren: Fälle von „virilisme surrönal“ mit Hypertri¬ 
chosis*), von Nebennierengeschwulst mit adiposogenitalem Typus 
und Hypertrichosis ft ), von Nebennierenadenom mit abnormem Haar¬ 
wuchs 6 ) usw. 7 ) 

Glandula pinealis: Geschwülste mit Hypertrophie des 
Penis und Hypertrichosis pubis. 

Hypophysis: Haaranomalien bei hypophysektomierten Tieren. 
Abnorm reichliche Behaarung in einigen Fällen von Akromegalie. 
LeviWilbert’s Fall 8 ), wo ein 27 jähriger, fast bartloser Mann 
mit atrophischen Hoden nach Behandlung mit Hypophysistabletten 
während 60 Tagen lebhaften Haarwuchs auf Rumpf und Extre¬ 
mitäten bekommt; die Schamhaare entwickeln sich mehr, und ein 
Bart, an den eines 18—20jährigen erinnernd, wächst hervor. 

Die Haarentwicklung steht unter dem Einfluß 
der inneren Sekretion, und hier wie für die Körpergröße 
und die Dentition nehme ich eine gemeinsame hormonale Tätig¬ 
keit an. 

Schließlich möchte ich auch betonen das familiäre Auftreten 
der Hypertrichosis in Analogie mit dem familiären Auftreten von 
Anomalien der Dentition und von sonstigen näher bekannten Folgen 
von Störungen des endokrinen Drüsensystems. 

Unter solchen Umständen frage ich mich, ob nicht eine 
während der Schwangerschaft eingeleitete Organtherapie dirigie¬ 
rend bereits auf die Anlage z. B. innerhalb einer solchen Familie 


1) Cit. bei Scheuer a. a. 0.). 

2) Zeitschr. f. klin. Med. 1900 Bd. 41. 

3) Zeitschr. f. Geburtshilfe und Gynäk. 1908 p. 221. 

4) Le syndrome g^nito-surrenal. Thfese de Paris 1912. 

5) Launois, Pinard, Gallais, Gaz. des hop. 1911 p. 649. 

6) Bortz, Arch. f. Gynäk. 1909. 

7) Falta, 1. c., denkt sogar an die Nebennierenrinde als Vermittler der 
Haarentwicklung. 

8) Compt. rend. Soc. biol. T. 72 p. 785. 
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wirken kann, eine Behandlung, die ich in ähnlichen Fällen nicht 
unterlassen würde. 

Die Wichtigkeit dieser meiner hier ausgesprochenen These 
liegt offen zutage, und in Fällen von Störungen der Dentition oder 
der Haarentwicklung (während der Kinderjahre) ist die Unter¬ 
suchung auf Veränderungen der inneren Sekretion einzurichten. 
Die Organtherapie muß auch hier zu Ehren kommen. Wie be¬ 
reits erwähnt, besitzen wir in Dentition und Haarentwicklung 
auch einen frühen Maßstab für die Tätigkeit des endokrinen 
Drüsensystems. 

Fälle von Hypertrichosis foetalis sind demnach gleichfalls — 
wenn meine theoretische Annahme zu Recht besteht — organ¬ 
therapeutisch zu behandeln. 
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Aas der ersten medizinischen Klinik der Akademie fdr praktische 
Medizin in Cöln a. Rh. (Vorstand: Geh.-Rat Hochhaus). 

Zur pharmakodynamischen Prüfung des vegetativen 

Nervensystems. 

Von 

Dr. Max Wentges, 

Assistenzarzt. 

Aus der großen Gruppe der funktionellen Neurosen haben 
Eppinger und Heß 1 ) auf Grund von pharmakologischen Prü¬ 
fungen versucht, zwei Gruppen auszuscheiden, die entweder auf 
eine Reizung des autonomen oder des sympathischen Nervensystems 
beruhen sollen; diese Einteilung machten sie auf Grund der Ver¬ 
suche mit Pilocarpin, resp. Atropin, welche beiden Substanzen vor¬ 
wiegend auf den Vagus einwirken und mit Adrenalin, welches auf 
den Sympathikus wirkt. 

Zweifelsohne wäre diese neue Gruppierung, wenn sie sich als be¬ 
rechtigt herausstellte, als ein Fortschritt sowohl für die Diagnose 
als auch für die Terapie zu bezeichnen. Indes bat die klinische 
Nachprüfung der von Eppinger und Heß erzielten Resultate 
eine völlige Bestätigung nicht ergeben. Sowohl aus den Arbeiten 
von Petren und Thorling 2 ) wie auch aus der von Bauer 8 ) 
• und anderen geht hervor, daß eine Scheidung der Neurosen nach 
der Reaktion auf die genannten Agentien nicht durchführbar ist; 
bei den meisten zeigte sich, daß alle drei Substanzen auf dasselbe 
Individuum einen gewissen Einfluß hatten, daß allerdings bei einem 
1 geringen Teil sich das von ihnen als Vagotonie bezeichnete Krank¬ 
heitsbild wohl auffinden ließ. 

Wenn auch so die Hoffnung von Eppinger und Heß neue 

1) Die Vagotonie. v. Noorden’s Sammlung klin. Abhandlg. 1910, 9. u. 
10. Heft. 

•2) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 73, 1911. 

31 Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 107, 1912. 
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scharf umschriebene Krankheitsbilder aufgefunden zu haben, sich 
nicht erfüllt hat, so bieten die von ihnen in die Klinik eingefuhrten 
pharmakologischen Untersuchungsmethoden doch immerhin ein großes 
Interesse, indem sie uns einen tieferen Einblick in die Entstehung 
und den Mechanismus mancher Krankheitserscheinungen gestatten 
und die Symptomatologie der Neurosen nach mancher Beziehung 
hin erweitern. Von diesem Gesichtspunkte aus dürfte auch die 
Veröffentlichung unserer diesbezüglichen Versuche, die wir an einer 
größeren Anzahl von Kranken mit vorzugsweise cardiovasknlären 
Symptomen gemacht haben, ein weiter gehendes Interesse bieten. 

In der Technik haben wir uns wesentlich an das Vorgehen 
von Bauer gehalten und von Adrenalin 0,7 mg und Pilocarpin 
0,7 mg und von Atropin 0,5 mg eiugespritzt. Als Zeit wählten wir 
stets die Stunde vor dem Mittagessen. Die Ergebnisse unserer 
Untersuchungen haben wir der Übersichtlichkeit halber in Tabellen¬ 
form aufgestellt. Die Tabellen lassen wir zunächst folgen und 
schließen von einigen markanten Fällen den kurzen Krankheits¬ 
bericht an (s. Tab. I—III). 

Kurze Krankengeschichten. 

Fall 19. B. M., 26 Jahre. Diagnose: Myxödem. 

Kommt wegen Müdigkeit, Schläfrigkeit, Abnahme der Körperkräfte. 
Vor 2 Jahren Partus, seitdem Menses nicht mehr aufgetreten. 

Befund: Ausgesprochene myxödematöse Veränderungen in der Haut, 
Verdickung der Zunge, langsame Sprache, Fehlen der Achselhaare sowie 
der Pubes, Herabsetzung der Beflexerregbarkeit, fortgesetztes Kälte¬ 
gefühl, Gefühl von Übelkeit und Brechneigung, Verminderung des Auf¬ 
fassungsvermögens. 

Blutbefund: 70°/ 0 Sahli, 3 980 000 rote Zellen, 4900 weiße Zellen, 
48 °/ 0 Polynucleäre, 42 °/ 0 kleine Lymphocyten, 10°/ 0 große Mono- 

nucleäre, 2 °/ 0 Eosinophile. 

Die Adrenalininjektion ergab hier keine nennenswerte Reaktion, da¬ 
gegen fand sich eine ausgesprochene Empfindlichkeit gegen Pilocarpin; 
die Salivation war außerordentlich stark und setzte schon nach 5 Minuten 
ein, nach 20 Minuten klagte Patientin über Blutandrang und Hitzegefühl 
im Kopf, dann trat lang anhaltende Übelkeit auf, gefolgt von Erbrechen. 
Wir können also annehmen, daß das Resultat der pharmakodynamischen 
Prüfung mit unserer Annahme übereinstimmt, daß es sioh hier um ein 
Individuum handelt, bei dem eine isolierte Tonussteigerung im Vagus¬ 
gebiete vorliegt. 

Fall 20. Sp. I., 20 Jahre, Schreiner. Diagnose: Tachycardische 
Herzneurose, Basedowoid. 

Kommt wegen Schmerzen in den Knien, sehr oft starkes Hitzegefübl 
mit Schweißen am ganzen Körper, häufig starkes Herzklopfen, Zittern 
in den Gliedern. 
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Befund: Augen glänzend, feucht, weite Lidspalten, kein Exo¬ 
phthalmus, leichte diffuse Vergrößerung der Schilddrüse, Tremor der 
Lider sowie der Hände, lebhafte Reflexe, sehr labile Herzfrequenz. 

Blutbefund: 67 °/ 0 Polynucleäre, 24 °/ 0 kleine Lymphocyten, 9 °/ a 
große Mononucleäre. 

Auf die Adrenalininjektion erfolgte nach 20 Minuten ein allgemeiner 
Aufregungszustand mit intensivem Tremor an allen Gliedern ausgedehnt 
sichtbare Herzaktion und Klopfen der Carotiden, starkes Herzklopfen, 
Reflexe bis zum Pseudoklonus gesteigert; die Temperatur stieg um 0,6 ü . 
Starke Diurese. 

Das Pilocarpin bewirkte nach etwa 10 Minuten ziemlich starke 
Ssiivation, kurz nachher auch Schweißausbruch, wobei das subjektive 
Befinden relativ wenig beeinflußt wurde. 

Die besonders hervortretende Wirkung des Adrenalins deutet auf 
Sympathicotonie und scheint die Diagnose Basedowoid zu bestätigen. 

Fall 21. L. A., 36 Jahre, Dienstmagd. Diagnose: Habitus asthe- 
nicus. Basedowoid. 

Klagt über erhöhte Reizbarkeit, Angstgefühle, Herzklopfen, Schweiße, 
Zittern in allen Gliedern. 

Befund: Leichte diffuse Vergrößerung der Thyreoidea, feuchte, 
glänzende Augen, kein Exophthalmus, sehr labile Pupillenreaktion auch 
ohne Wechsel des Lichtes, gesteigerte Reflexe, Tremor der Hände, psy¬ 
chische Symptome. 

Im Blutausstrich ausgesprochene Mononucleose. 

Das Adrenalin bewirkte hier nach 25 Minuten große allgemeine Er¬ 
regung, Herzklopfen, Blässe, Temperatursteigerung um 0,8 °, sowie Gly- 
kosurie, jedoch auch das Pilocarpin zeigte ähnlich starken Einfluß, es 
erfolgte nach 5 Minuten starke Salivation, nach 10 Minuten intensiver 
Schweiß, der sehr lange anhielt, hochgradige Rötung des Gesichtes und 
Erregung. Demgemäß können wir hier eine abnorme Ansprechbarkeit 
beider Systeme annehmen. 

Fall 22. B. K., 20 Jahre. Diagnose: Neuropathische Konstitution, 
Herzneurose, Struma. 

Die Patientin kommt wegen allgemeiner Mattigkeit, Neigung zu 
Schweißen und Zittern in den Gliedern und Herzklopfen. 

Befund: Kein Exophthalmus, sehr labile Herzaktion. 

Die Adrenalineinspritzung rief hier nach 30 Minuten einen starken 
Aufregungszustand hervor, verbunden mit Herzklopfen und Zittern am 
ganzen Körper, Gesichtsröte. 

Im Urin schwach positive Zuckerproben; auch hier wieder zeigte 
sich das Pilocarpin ebenfalls stark wirksam, nach 5 Minuten trat starke 
Salivation auf, nach 15 Minuten bemerkte man ein Frösteln am ganzen 
Körper, welches einem Schüttelfrost nicht unähnlich war, im Anschluß 
daran universeller Schweißausbruch gefolgt von Übelkeit und Brech¬ 
neigung. 

Nach dem ganzen Bilde der Krankheit, wie auch nach dem Resultat 
der pharmacodynamischen Prüfung, muß hier an eine Kombination zweier 
Krankheitsbilder, Vagusneurose und Basedowoid, gedacht werden. 
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Tabelle I. Versnd 


Tmidc* 

Name Blutdruck Pols , Atmung Dennograpki? 

Fall ratur ^ 



and Diagnose 

vorher 30* n. 

vorh. 

30* n. vorh. 

30* n. 

vorh. 30* b. 

Torb. 


1 

W. A. 

Neurasthenie 

o 

t» 

1 

8* 

8* 

ä 

104 

108 ! 

l 

26 

28 

36* 

36* ! 

! 1 

r 

__J 

D!. 

ErytL? 

2 

S. J. Mitralinguffic. 
u. Stenose 

95—80 95—80 

Hg 

140 

162 : 

28 

42 

37* 

37 7 1 

-4- 

— 

3 

B.. A. 

Neuropathie 

115- 80 130-75 

100—65^10-60 
Hg 

88 

112 ; 

28 

32 

36* 

37* 

++ 

Ervtie 

4 

S. M. Neurasthenie, 
Struma 

60 

104 

j 

25 

24 

36» 

36* 



5 

M. J. 

Neurosis cordis 

125-80 126—80 

160-120 fflü—120 
H,0 

80 

100 | 

25 

25 

36« 

36* 


-H— 

Errni 

6 

H. L. 

Neurosis cordis 

92 

92 I 

! 

28 

28 

36* 

36* 

1 

- -1 

7 

E. A. Neuropathie, 
Phthisophobie 

105—70 130—70 
Hg 

80 

100 1 

24 

30 

37 

36® 

-f+ 

F.ruk< 

8 

K. G. Neuropathie, 
Gastralgie 

120—80 116 -75 
Hg 

84 

88 j 

24 

22 

37* 

37* 

-7- 

— 

9 

G. M. Hysterische 
Anfälle 

110—70 120—80 
Hg 

64 

88 

j 

24 

20 

37‘ 

37* 

+ 

— 

10 

H. E. 

Neurasthenie 

115—70 115—<0 
Hg 

87 

82 | 

26 

25 

37* 

37* 

+ 

— 

11 

D. H. 

Hysterie 

120—70 120—70 

150-110 ?60—110 
H,0 

72 

92 1 

22 

22 

37* 

37 : 

+ 

—- 

12 

R. J. 

Neurosis cordis 

64 

108 1 

24 

17 

36* 

36 : 

+ 

— 

13 

W. S. 

Hysteroneurasthenie 

95—55 110—60 
Hg 

68 

68 

23 

28 

37* 

37® 

++ 

-H 

14 

15 

H. G. 

Neurasthenie 

K. J. 

Neurosis cordis 

135-85 145—80 

105 - 70 f»—70 
Hg 

80 

' 72 

80 

84, 

24 

28 

30 

32 

37* 

37° 

37* 

37* 

+ 

Ervthem 

. J —1 

Kmb 

16 

A. C. 

Neurosis cordis 

;i5ö—110 185-110 
H,0 

76 

120 

20 

40 

37* 

37 1 

. '+ 

H 

17 

Sch. A. 

Asthma bronchiale 

150—100 155—100 
Hg 

116 

120 | 

18 

18 

36* 

37 > 

++ 

—* 

18 

R. E. 

Gravidität, Struma 

100-60 105 - 60 
Hg 

90 

105 

15 

16 

37® 

1 

37* 

+ 

—: 

19 

B. M. 
Myxödem 

1 90 - 60 90—60 

Hg 

68 

76 

10 

11 

36* 

1 

36® 

-f- sehr 
schwach 

-f en 
des! 

20 

i 

Sp. J. 
Basedowoid 

140—100 150—90 
H,0 

100 

128 

28 

32 

37° 

37* 

++ 

1 

' * 

21 1 

L. A. 

Basedowoid 

100-65 115—65 

110—70 fl 5-70 
Hg 

64 

84 

22 

27 

36* 

37« 

+4- 


22 

B. K. Neuropathische 
Konstitution 

93 

100 

24 

24 

■ 37* 

37* 

4-4- 

-*—” 

23 

K. C. 

Neuropathie 

■ 170-110 170-110 
H s O 

80 

126 

20 

20 

36* 

! 

37° 

-1_U 


24 

B. K. 

Hysterie 

115-70 120—70 
Hg 

63 

76 

17 

19 

36* 

36* 

4- 


25 

C. J. 

Sexnalneurasthenie 

175-120 180-100 
H*0 

72 

80 

20 

28 

37* 

37* 

1 ++ 

■ 

et* 

Digitized b> 

Google 




Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







Zur pharmakodynamischen Prüfung des vegetativen Nervensystems. 611 


it Adrenalin. 


Respirato¬ 

rische 

Arhythmie 

Aschner- 

Rcrifox 

Urin 
(Menge, 
spez. Gew.) 

Glyko- 

Tre- 

Bemerkungen 

orh. 

80'n. 

vorh. 

30'n. 

vorh 30* n. 

surie 

mor 


4- 

4-4- 

+ 

++ 

300 | 160 
1019 1016 

— 

++ 

Geringe Verstärkung des präexistenten aus¬ 
gesprochenen Tremors. Gesichtsröte, dann 
Blässe, Herzklopfen. 

+ 

4-4- 

+ 

++ 

keine 

Diurese 

— 

+ 

Herzklopfen, Reflexsteigerang. 

+ 

++ 

+ 

++ 

160 60 
1016 [ 
keine 
Dinrese 

— 

+ 

— 

b+ 

4-4-4- 

++ |+4—1- 


+++ 

Herzklopfen, starke Erregung, Blässe, Blut¬ 
andrang zum Kopf. 

+++++++++++ 

keine 

Diurese 

— 

+ 

Wenig Palpation. 

b+ 

+4- 

+ 

++ 

wenig 
Diärese 
300 100 

1018 1016 

— 

— 

Harndrang, sonst o. B. 

+ 

4-4- 

+ 

+ 

— 

++ 

Erregung, Herzklopfen, Klopfen im Kopf. 

4-? 

_L_ 

i 

— 

— 

160 300 

1026 1012 

— 


Keine nennenswerten Erscheinungen. 

f? 

+ 

— 

++ 

360 370 
1020 1011 

— 

++ 

Herzklopfen, Blässe. 

— 

— 


— 

150 100 

1016 1015 

— 

— 

Schwindelgefllbl, sonst o. B. 

+ 

++ 

4 

+ 

80 400 

1010 1006 

— 

++ 

Erregung, Beklemmung, Herzklopfen, 
Dur8tgefiihl. 

b+ 

4-+ 

+ 

++ 

80 160 
1012 1018 

0%io 

+++ 

Erregung, Herzklopfen, Zittern am ganzen 
Körner, Mattigkeit. 

Nach aO' Kopfschmerzen, Blutandrang zum 
Kopf. Nach 60' Schwindelgefühl, Cyanose. 

+ 

++ 

+ 

+ 

100 70 

1021 1021 


— 

4- 

+4- 


— 

150 250 

1012 1010 

ot*! 0 

++ 

Angstgefühl, Erregung, starkesHerzklopfen, 
Cyanose. Unregelmäßige Atmung. 


+4- 

+ 

++ 

170 120 

1013 1014 


+ 

Nach 30' Herzklopfen. Nach 40' Kopf¬ 
schmerzen, Schweiß!! 

b+ 

+++ 

++ 

+++ 

240 340 

1010 1004 
200 100 
1008 1008 

— 

4 -++ 

! + 

Kältegefühl, Zähneklappern, allg. Unruhe, 
Reflexsteigerung, Herzklopfen. 
Angstgefühl. 

+ 

+4- 

++ 

+++ 

160 200 
1012 i 1003 

4" 

0,5°/ o 

++ 

Erregung, Herzklopfen. 

4- , + 

br schwach 

-4- ;4 — 1 — b 

++ 

+4-+ 

300; 400 
1015 j 1009 
j starke 
Dinrese 


+++ 

Keinerlei subj. oder obj. Erscheinungen. 

Nach 20' allgem. Aufregung, Reflexsteige¬ 
rung bis zum Pseudoklonus. Ausgedehnt 
sichtbare Herzaktion,starkesHerzklopfen. 

-+ 

4-4-4- 

++ 

4—b+ 

300 60 

1019 1017 

+ 

0,3°/ o 

+++ 

Nach 25' große allgem. Erregung, Herz¬ 
klopfen, Blässe. 


++ 

+ 

+ 

1 keine 

1 Diurese 

i 

+ 

schwache 

Reduktion 

+++ 

Nach 30' starker Aufregungszustand, Herz¬ 
klopfen, Zittern am ganzen Körper, Ge¬ 
sichtsröte. 

+++++ ++ 
i 

Extrasystolie 

!4—1—b 

keine 

Diurese 

1 90 1 80 

; 1024 1020 

+ 

0,5o/ o 

+++ 

+++ 

! Nach 25' langdaueradePalpation.Erregungs- 
zustand, Röte des Gesichts, dann Blässe, 
Reflexsteigerung. 

Nach 25' fein welliger, intensiver Tremor, der 
subj. nicht empfunden wird. Extrasystolil. 

-4- 

+4-4- 

++ 

’+++ 

120 70 

1012 1016 

oJ% 

+++ 

Nach 20' allgem. Erregung, Herzklopfen, 
Carotidenklopfen. 
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Tabelle II. Versuch 



Name, Alter, 
Staud 

Diagnose 

PnU 

Atmung 

i 

Temperatur 




vorher 

30' n. 

vorher 

so- n. 

vorher 

30' n.l 

■■ 

1 

W. A. 57 J. 

Neurasthenie 

104 

104 

26 

25 

36» 

37° 

2 

8. J. 13 J. 

Mitralinsuffic. nnd 

126 

120 

26 

28 

38* 

37» 


Schülerin 

Stenose 







3 

ß. A. 22 J. 
Dienstmagd 

Neuropathie 

72 

64 

90 

20 

20 

36* 

37° 

4 

8. M. 18 J. 

Neuropathie 

84 

20 

28 

36° 

36» 


Dienstmagd 

Struma 







ö 

M. J. 27 J. 
Schneider 

Neurosis cordis 

78 

88 

18 

18 

36« 

36* 

6 

H. L. 27. J. 
Hausknecht 

Neurosis cordis 

68 

80 

24 

24 

36® 

36* 

7 

E. A. 19 J. 

Neurasthenie 

96 

108 

25 

34 

37° 

36» 


Arbeiterin 

Phthisophobie 







8 

K. G. 23 J. 

Neuropathie 

80 

92 

20 

21 

37 1 

37» 


Pflegerin 

Gastralgie 







9 

G. M. 19 J. 

Hysterische An- 

76 

88 

20 

22 

36" 

36® 


Kontoristin 

fälle 







10 

H. E. 32 J. 

Neurasthenie 

78 

82 

20 

24 

37' 

36» 

Witwe 

D. H. 22 J. 

Hysterie 

72 

80 

18 

24 

37* 

37» 

11 

Ehefrau 







12 

R. J. 19 J. 

Neurosis cordis 

100 

76 

— 

— 

36 7 

36» 

Packer 

W. S. 17 J. 

Hystero- 

76 

96 

24 

32 

37° 

36« 

13 

Dienstmagd 

nenrasthenie 







14 

H. G. 35 J. 

Neurasthenie 

84 

84 

26 

26 

— 

— 

Witwe 








15 

K. J. 21 J. 

Neurosis cordis 

64 

80 

24 

32 

37° 

36» 

16 

A. C. 20 J. 

Neurosis cordis 

88 

84 

20 

20 

37' 

36» 

17 

Sch. A. 50 J. 

Asthmabronchiale 

116 

114 

19 

28 

36» 

36* 

Witwe 

R. E. 24 J. 

f Gravidität Struma 

92 

105 

19 

18 

37* 

37« 

18 

i Schneiderin 
B. M. 26 J. 
i Dienstmagd 

Myxödem 

66 

74 

r 13 

i 

. 14 

| 

36« 

36* 

19 

20 

i Sp. I. 20 J. 

Tachycardische 

95 

126 

26 

28 

1 37° 

36» 

Schreiner 

Herzneurose, Base- 
dowoid 





; 



21 

1 L. A. 36 J. 

Habitus asthenicus 

68 

80 

36 

37 

36 7 

36 ‘ 

Dienstmatrd 

ßasedowoid 







22 

B. K. 20 J. 

Neuropathische 
Konstitution, Herz¬ 

88 

92 

22 

24 

37* 

37® 



neurose, Struma 







23 

K. C. 35 J. 

Neuropathie 

80 

| 96 

20 

20 

36» 

36» 


, Arbeiter 




i 


1 

24 

1 B. K. 39 J. 

Hysterie 

70 

98 

16 

! 

37 7 

36 7 


Schneiderin 







25 

C. Y. 24 J. 

Sexnalneurasthenie 

72 

76 

20 

16 

37' 

36» 


1 

Polyurie 

1 
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mit Pilocarpin. 


Salivation 

Schweiß 

+ nach 20' 

-1- nach 20' 

+ nach 20* 

+ 4* 

nach HO* 

+ + 

4- nach 15' 

nach IO 1 

+ + 

+ + 

nach 10' 

nach 15' 

+ + + 
nach 5' 

+ + + 
nach 15' 

+ + + 
nach 6' 

+ + 4* 

nach IO 1 , 

+ + 

4" + 4" 

nach 10' 

nach 20' 

+ + 

+ + + 

nach 5' 

nach 2G 

+ + + 
nach 5‘ 

+ + + 
nach 10‘ 

+ + 

4- nach 20* 

nach IO 1 

+ + 

+ + + , 
nach 15' 

nach 10' 

+ + 

+ nach 15' 

nach 10' 

+ + 

+ nach 20' 

nach 15‘ 

+ + 

— 

nach 20' 


+ + 

+ 4* j 

nach 15' 

nach 15' 

+ + 

nach 20' 

nach 20' 

+ + 

+ + 
nach 15* 

nach 10' 

+ + + 
nach 6' 

+ + + 

nach 10* . 

+ + + 
nach 5‘ 

— 


+ + 

-j- nach 15‘ : 

nach 10' 

+ + 

+ + + 

nach 10' 

nach 5' 

+ + 

4" 4- 

nach &' 

nach 15' 

+ + 

4-4- 

nach 5' 

I nach IO 1 

+++ 
nach 5' 

i H—1—h- i 

nach 10' 


Bemerkungen 


Kopfschmerzen, Schwindel. 

Schlechter Geschmack im Munde, Übelkeit, Frösteln. 

Nach 60* Erbrechen, darauf Erleichterung. 
Kopfschmerzen, Gesichtsröte. 


Aufregung, Wangenröte. Harndrang. Urin nachher 
trübe, mikrosk. Spermatozoen und Schleim. 
Aufregung, Unruhe, intensive Wangenröte. Harn¬ 
drang. 

Nach 10' subjektive Trockenheit, darauf starke 
Salivation. Kopfschmerzen. Herzklopfen. 
Erregung. Keine Magenerscheinungen. 

Hitzegefühl im Kopf. Aufregung. Tränen träufeln. 
Intensive Ovarie. 


Frösteln, Kopfschmerz. Schwitzt angeblich rechts 
stärker als links. 


Etwas Erregung, Gesichtsröte. 

Nach 25' Urindrang. 

Übelkeit, Kopfschmerzen, Herzklopfen. Vasomotori¬ 
sche Röte des Gesichts und der Hände. 


Erregung, Herzklopfen, Gesichtsröte. 

Aufregung, Gesichtsröte, Herzklopfen. Magenbe¬ 
schwerden, Übelkeit. 

Nach 20' Blutandrang, Hitzegefühl im Kopf, sicht¬ 
liche Alteration des Allgemeinbefindens, lang¬ 
dauernde Übelkeit, Erbrechen. 


Hochgradige Rötung des Gesichtes, Erregung. 

Nach 16' Frösteln von universellem Schweißausbruch 
gefolgt. Brechneigung. 

Subjektiv. Keine Änderung. 

Nach 20' starke Erregung, Rötung des Gesichtes, 
Herzklopfen. Keine Magenerscheinungen. 
Harntenesmen, Spermatorrhoe. 
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Tabelle IIL 

Versuche mit Atropin. 


Pulsfrequenz 


Atmung Temperatur 


Name 


vorher ( 

| 

5' 10' 

. 

i 

15' | 30' 

60'n. 

vorher 30* n. vorher 

1 

30'n. 

■ 

94 

93 | 87 

i 

86 j 84 

97 

1 

1 

26 25 36® 

36» 


2 S. J. 160 
3;B. A. 82 


4!S. M. 


ö M. J. 
6 H. L. 
7!E. A. 
8'K. G. 
9iG. ü. 


140 120 , 130 I 140 30 26 

76 72 90 I 96 22 32 


76 | 25 


Be¬ 

merkungen 


klopfen, we- 
I nig Trocken- 

I heitl Monde. 

36« 36« Wenig 

Trockeuheit 
im Munde. 

36® 36* Kopfschmerz, 



72 88 90 

66 60 70 


10 H. E. 
ll!D. H. 


12 R. S. 1 82 

13 W. 8. | 88 

14 H. G. | 76 


76 76 92 100 

76 72 76 84 

68 76 88 104 

73 75 76 82 

112 124 116 88 


— ! — 76 1 72 

72 72 76 80 

— 74 — I 88 


20 22 

35 25 

20 21 

23 I 23 


36® 36® 

36® 36* 

_ i _ 

37° ! 37« 


22 24 : — — 


kurzes Herz¬ 
klopfen. 


Etwas Kopf¬ 
schmerz. 

Subjektiv Be- 
klemmnngs- 
gefühL 


Etwas Ge¬ 
sichtsröte, 
wenig 
Trockenheit 
im Munde. 


15 K. J. 

96 

. 90 

83 

70 j 

70 

92 ] 

20 

32 j 

36’ 1 

36 7 i 

— 

16.A. C. 

76 

| 72 ! 

76 ; 

76 ! 

72 

68 ] 

16 

| 24 | 

36’ 

36* ; 

Angebl. Sali- 

1 1 

17 Sch. A. 

124 

118 ! 

117 

l 

115 | 

120 

i 

120 

! 

20 

20 

37' 

36® ! 

vation! 

18 i 

19 B. M. 1 

68 

[ ' * 1 

i 62 i 

62 ! 

1 

60 | 

1 60 

76 

11 

1 11 

36* 

36» 1 

| 

Trockenheit 

■ i 

20 Sp. J. 

96 

i i 

| 92 i 

84 i 

84 

1 ! 

| 96 

120 

20 

32 1 

1 

37® 

; 

37* 

im Monde. 

21 L. A. i 

69 

64 : 

60 

60 

72 

80 

32 

28 

36® 

36* | 

— 

22 B. K. 

80 

[ 76 1 

72 

76 

1 80 

82 

22 

24 

37* 

37° 

— 

23 K. C. 

84 

82 ; 

72 

60 

| 76 

80 

16 

16 

36® 

37 ‘ 

_ 

24 B. K. 

66 

64 

60 

58 

_ 

69 

16 

24 

36« 

36* 

Schlechter 

i i 

i 

25, C. J. ! 

64 

64 : 

60 

_ 

| 

i _ 

1 

64 

1 

20 

20 

1 

| 37. 

36® 

t Geschmack 
' im Monde 
Unbehagen 
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Zur pharmakodynamischen Prüfung des vegetativen Nervensystems. 615 
FaU 23. K. C., 35 Jahre, Arbeiter. 

Patient kommt wegen PI attfußbesch werden; sonst keine Klagen. 

Befund: Lidspalten weit, Augen glänzend, feucht. Pupillen weit, 
häufig ungleich, Lidflattern, Tremor der Hände, gesteigerte Reflexe, 
wechselnde geräuschartige Erscheinungen am Herzen. Keine Struma.' 

Hier folgte auf die Adrenalininjektion nach 25 Minuten ein hoch¬ 
gradiger Erregungszustand mit langdauernder Palpation, Röte des Ge¬ 
sichtes, dann Blässe, intensiver Tremor an allen Gliedern, Reflexsteigerung. 
Die Temperatur stieg um 1 I 2 ° } die Pulsfrequenz von 80 auf 126 Schläge. 
Im Urin 0,5 °/ 0 ‘ Zucken 

Im.Gegensatz hierzu konnten wir nach der Pilocarpininjektion weder 
subjektive noch objektive Veränderungen feststellen; es ist dies der ein¬ 
zige unserer Fälle, der sowohl Salivation wie auch Schweiß vollkommen 
vermissen ließ. . 

Wir glauben mit einiger Berechtigung diesen Fall als eine Art iso¬ 
lierter Sympathicusneurose' auffassen zu können. 

Fall 24. B. B., 39 Jahre, Schneiderin. Diagnose: Hysterie. 

Kommt wegen Zuckungen am ganzen Körper; seit Jahren Magen¬ 
beschwerden; Erbrechen, Sensationen beim Schlucken. 

Befund: Würgreflex, Bindehautreflex fehlen. Hautanalgesie, 
övarie. Starke suggestive Beeinflußbarkeit. Zuckende Bewegungen der 
Extremitäten, die bei psychischer Erregung stärker werden; niemals Herz¬ 
klopfen ; häufig Erbrechen, schwach säuerlich. Im Probefrühstück keine 
HCL. Organbefund normal, am Herzen keine Geräusche, normale 
Grenzen. . 

Dsb Prüfungsergebnis ist hier in mehrfacher Beziehung von Inter¬ 
esse: die* Adrenalininjektion rief nach 25 Minuten intensiven, feinwelligen 
Tremor hervor, sowie eine ausgesprochene Arhythmie der Herzaktion 
(zahlreiche Extrasystolen), nach 60 Minuten wurden die Extrasystolen 
seltener und verschwanden dann: während der ganzen Zeit subjektiv 
völliges Wohlbefinden, kein Herzklopfen, auch keine Empfindung von dem 
Tremor. Pulzfrequenz von 63 nach 30 Minuten auf 76, nach 60 Minuten 
auf 96.* Temperatur, Atmung, Blutdruck und Urinbefund blieben nahezu 
unverändert. Die Pilocarpininjektion rief nach 20 Minuten starke Er¬ 
regung r hervor mit Rötung des Kopfes und Herzklopfen, jedoch keine 
Magenerscbeinungen, die wir eigentlich erwartet hatten. Dieselbe Patientin 
gab nach der Atropininjektion an, Trockenheit und schlechten Geschmack 
im Munde zu verspüren, sowie allgemeines Unbehagen. 

Auch hier ist zweifellos eine abnorme Erregbarkeit beider Systeme 
anzunehmen. Dasselbe zeigt 

Fall 25. C. J., 24 Jahre. Diagnose: Neurasthenia sexualis. 
Polyurie. 

Patient kommt ins Hospital wegen allgemeiner nervöser Beschwerden, 
Paraesthesien der Genitalsphäre und „weil so viel Urin lasse“. 

Lokale Affektion des Urogenitalapparates ließ sich ausschließen. 
Auf Adrenalininjektion nach 20 Minuten allgemeine Erregung, Herz- 
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klopfen, Carotidenk'.opfen, intensiver Tremor. Sinken des dmstoüjcim 
Blntdrnckes am 30 cm Wsner, bei Steigerung des sjitobeba im 5 cm 
Wmsser, ausgesprochene Gljkosnrie. 

Auf die Pilocarpininjektion erfolgte Aach 20 Minuten Drang mm 
Wasserlassen, jedoch konnte anfänglich kein Urin entleert werden, dann 
kam der Urin in kleinen Portionen, wobei die Unterbrechung das Harn- 
Strahles von Schmerzen in der Harnröhre begleitet war. In dem ge¬ 
lassenen Urin zahlreiche Spennatozoen: intensive Saliration und Sehweää. 


Wenn wir zunächst die Wirkung des Adrenalin betrachten, 
so zeigt es sich, daß bei jedem Fall die ein oder andere, wenn 
auch geringe Wirkung zu ersehen ist. Von einer starken Adre- 
nalinwirknng sprachen wir in den Fällen, wo Glykosnrie oder 
Diurese, stärkerer Tremor. Reflexsteigerung, wesentliche Steigerung 
des Blutdrucks, der Pulsfrequenz oder der Atmnng eintrat bzw. 
wo sich mehrere dieser Wirkungen zusammenzeigten. 

Besonderen Wert legten wir auch anf die hänfig eintretende 
Alteration des Allgemeinbefindens, die für gewöhnlich von subjek¬ 
tiven Sensationen, sowie vasomotorischen Störungen begleitet war. 
Den Grad der Empfindlichkeit beurteilten wir nach dem Zusammen¬ 
treffen bzw. der Stärke dieser Erscheinungen. Die Häufigkeit der 
blntdrucksteigemden Wirkung des Adrenalins erhellt ohne weiteres. 
Wenn wir Steigerungen von 10 Wasser (bzw. Hg) an berück¬ 
sichtigen, so finden wir in 11 unserer Fälle ausgesprochene Er¬ 
höhung des Blutdruckes, besonders im Fall 7 nm 25 mg Hg, in 
Fall 16 nm 30 cm H,0. Hierbei handelt es sich nm Fälle, welche auch 
sonst ziemlich starke Adrenalinwirkung gezeigt hatten. Im übrigen 
aber sehen wir die Erhöhnng des Blutdruckes auch in solchen Fällen, 
wo nnr relativ geringe Erscheinungen vorhanden waren, wenn¬ 
gleich sie auch im allgemeinen bei sonst starker Wirkung selten fehlt 
Sehr oft anch findet sich ein Sinken des diastolischen Druckes, 
so daß bei unbedeutender Drncksteigernng schon eine große Am¬ 
plitude resultieren kann (Fall 25). Die Beziehungen im Ver¬ 
halten von Pulsfrequenz nnd Blutdruck waren wechselnd: Zu¬ 
meist ging die Zunahme der Pulsfrequenz mit einer Steigerung des 
Blutdruckes einher. Ausnahme bilden Fall 5 nnd 23, wo trotz Zu¬ 
nahme der Pulsfrequenz nm 20 bzw. 46 der Blntdrnck sich nicht 
änderte. Nur einmal beobachteten wir eine geringe Verminderung 
der Pulsfrequenz (Fall 10), der Blutdruck blieb hier derselbe. In 
mehreren anderen Fällen sahen wir trotz Gleichbleiben der Puls¬ 
frequenz bzw. geringer Erhöhnng ausgesprochene Drncksteigernngen. 
Relativ gering waren im Vergleich zu den Ergebnissen Bauers 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur pharmakodynamischen Prüfung des vegetativen Nervensystems. 617 


die Veränderungen der Atmungsfrequenz, während wir zweimal 
eine nahezu verdoppelte Frequenz feststellten (Fall 2, 16), zeigten 
nur 10 Fälle eine Erhöhung von 4—8 Atemzügen. In den übrigen 
Fällen war die Differenz so gering, daß wir glaubten, sie außer 
acht lassen zu können. Verlangsamung nm 4 Atemzüge fanden 
sich einmal (Fall 9). 

Deutlich ersichtlich ist bei der Adrenalinwirkung auch die 
Tendenz zur Temperatursteigerung. Dieselbe betrug in 17 der 
Fälle von 0,1—0,4 °, in 5 Fällen 0,5 0 und mehr bis zu 1 0 (Fall 3). 
Wir haben ferner noch beim Adrenalin versuch auf Dermographis¬ 
mus, A sehn er’sehen Reflex und respiratorische Arhythmie ge¬ 
achtet. Dermographismus fanden wir bei allen unseren Fällen. 
Nach der Adrenalininjektion sahen wir diese Erscheinung fast 
regelmäßig intensiver werden oder schneller auftreten, auch war 
dann häufiger ein randständiges Erythem damit verbunden. Eben¬ 
so haben wir den Aschner’sehen 1 ) Reflex, sowie die respira¬ 
torische Arhythmie nur selten vermißt; diese Phaenomene waren 
nach der Adrenalinverabreichung regelmäßig verstärkt bzw. traten 
sie dann erst hervor. 

Besondere Wichtigkeit ist beizumessen den Veränderungen der 
Urinbeschaffenheit. In sieben Fällen erhielten wir positiven Aus¬ 
fall der chemischen Zuckerproben. Häufiger war die diuretische 
Wirkung, die sich nur selten mit Glykosurie kombinierte. 

Von den übrigen Adrenalinwirkungen war eines der kon¬ 
stantesten der Tremor, der sich meist auf die Hände beschränkte, 
in einigen Fällen aber den ganzen Körper betraf, sogar mit Zähne- 
klappern (Fall 16) einherging. Auffällig war dabei, wie die Inten¬ 
sität des Tremors subjektiv empfunden wurde. Dem Tremor ent¬ 
sprechend ging meist nebenher eine sichtliche Alteration des All¬ 
gemeinbefindens: allgemeine Unruhe mit Angstgefühl oder Erregung; 
man sah die Patienten schon bald nach der Einspritzung häufig sehr 
blaß werden; es stellten sich alle möglichen Beschwerden ein; nach¬ 
einander oder auch gleichzeitig; besonders oft wurde über Herz¬ 
klopfen geklagt und zwar auch in solchen Fällen, wo die Zunahme 
der Pulsfrequenz gering war; doch fanden sich in diesen Fällen 
eine ausgedehnte Sichtbarkeit der Herzaktion und verstärkte Pul¬ 
sation der Carotiden. Mitunter hörten wir auch Klagen über Kopf¬ 
schmerzen, Klopfen im Kopf und Blutandrang. 

Von selteneren Erscheinungen beobachteten wir einmal (Fall 6> 


1) d. h. Puls Verlangsamung bei Druck auf die Bulbi. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 113 . Bd. *10 
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Harndrang, der sich hier übrigens auch nach Pilocarpin zeigte, so¬ 
dann Durstgefühl (Fall 11) und einmal starken Schweißausbruch 
(Fall 15). 

Die in Fall 24 aufgetretene Arhythmie wird später noch er¬ 
örtert. Außerdem fanden wir sehr oft ausgesprochene Steigerung 
der Sehnenreflexe, die zumeist dem Tremor parallel ging. 

Auch bei unseren Pilocarpinversuchen sahen wir in keinem 
Fall gar keinen Effekt. Dies gilt vorwiegend von der Beeinflussung 
von Salivation und Schweiß. Nur 3mal vermißten wir den Schweiß, 
ein einziges Mal die Salivation. Demgemäß sprachen wir von 
einer starken Pilocarpinreaktion nur dann, wenn Salivation und 
Schweiß sehr bald und intensiv auftraten und sehr lange anbielten. 
Ferner gehören hierher Erscheinungen von seiten des Intestinal- 
traktus (Leibschmerzen, Erbrechen), sowie des Urogenitalsystems 
(Harntenesmen, Spermatorrhoe) und Tränenträufeln. Ebenso fand 
sich wieder sehr häufig eine intensive Alteration des Allgemein¬ 
befindens, die mit Übelkeit, Kopfschmerzen und vasomotorischen 
Störungen einherging. In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle 
zeigt das Pilocarpin einen bedeutenden Einfluß auf die Pulsfrequenz 
und zwar im Sinne einer Frequenzzunahme, in 14 Fällen um 10 Pulse 
und mehr. Eine nennenswerte Abnahme zeigte sich nur lmal 
(Fall 12). Weniger häufig war die Steigerung der Respirations¬ 
frequenz zu finden. Sie betrugen in 7 Fällen über 5 Atemzüge. 
Die Temperatur wurde meist etwas erniedrigt, was in Anbetracht 
des Wärmeverlustes durch den Schweiß sehr verständlich ist. 

Für den Atropinversuch berücksichtigten wir hauptsächlich 
wir hauptsächlich das Verhalten der Pulsfrequenz. Es zeigte sich 
in der Mehrzahl der Fälle, daß die Pulszahl in den ersten 10 bis 
15 Minuten absank, um dann wieder etwas über die Anfangszahl 
hinaus zu steigen; jedoch waren die Differenzen meist so gering, 
daß sich weitere Rückschlüsse nicht ziehen ließen. Auffälliger¬ 
weise sahen wir die Atmung in einem Fall sich verdoppeln, in 
4 anderen Fällen um mehr als die Hälfte zunehmen; einen Zu¬ 
sammenhang dieser Resultate mit den Wirkungen der beiden 
anderen Pharmaka herzustellen, schien uns nicht angebracht, da 
gewisse Puls- und Atmungsveränderungen durch Atropin sowohl 
da beobachtet wurden, wo die Wirkung des Pilocarpins überwog, 
wie auch in umgekehrten Fällen. Von besonderem Einflüsse schien 
hier auch die psychische Verfassung. 

Wenn wir nun den obigen Ausführungen gemäß unsere Ver¬ 
suche betrachten, so sehen wir, daß in 4 Fällen eine ganz besondere 
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Pilocarpinwirkung vorhanden war, bei denen das Adrenalin ganz 
geringe, oder wenigstens ganz erheblich geringere Wirkung ent¬ 
faltet hatte, so daß wir glaubten, daraufhin eine Art von „vago- 
tonischer Disposition“ annehmen zu dürfen. Die klinische Diagnose 
war hierbei: 

Myxödem (Fall XIX). 

Neurosis cordis (Fall V und VI). 

Hysterie (mit Magenerscheinungen) (Fall VIII). 

In 2 Fällen war die Wirkung aller drei Substanzen so gering, 
daß wir sie nicht in Betracht zogen; einmal handelte es sich um 
eine Beobachtungspatientin mit Tremor neurasthenicus, sowie um 
einen weiteren Fall von Neurasthenie. 

Eine starke Adrenalinreaktion allein beobachteten wir nur 
einmal bei einem Neuropathen, dessen Krankengeschichte weiter 
unten folgt (Fall XXIII). 

Als die Regel kann gelten, daß bei einer intensiven Adrenalin¬ 
reaktion auch eine mehr oder weniger starke Beeinflußbarkeit 
durch Pilocarpin vorhanden ist; in diese Rubrik gehören auch 
6 unserer Fälle, bei denen wir eine Überfunktion der Thyreoidea 
annebmen zu müssen glaubten. 

Wenn gleich wir auch mit Bauer der Ansicht sind, daß dem 
Reizzustand des einen oder anderen Systems nicht ganz bestimmte 
pharmacodynamische Wirkungen entsprechen, so erlauben die 
Resultate doch eine gewisse Gegenüberstellung von Typen. 

Zunächst ergibt sich, daß die rein vagotonische Disposition 
häufiger vorzukommen scheint, wie die rein sympaticotonische; 
überträgt man diese Einteilung auf die Herzneurosen, so könnte 
man sehr wohl hin und wieder von einer reinen Vagusneurose 
sprechen, während andere Formen eine Kombination von Vagus- 
und Sympathicusneurose darstellen, bzw. sich dem Bilde der Sym- 
pathicusneurose nähern. Dies letztere gilt auch für solche Fälle, 
in denen neben einer Struma auch noch andere Symptome auf die 
Möglichkeit des „Basedowiden Syndroms“ hinwiesen. Wenn wir 
für den Hyperthyreoidismus einen Reizzustand besonders des Sym- 
pathicus annehmen, so entspräche dem, daß der dauernde Ausfall 
der Drüsenfunktion, das Myxödem, zu dauerndem Zustand der Reiz¬ 
steigerung im Vagusgebiet, einem Vagotonus, führt. Wenn man 
das wechselnde Bild der Schilddrüsen-Neurosen betrachtet, so muß 
man wohl annehmen, daß die Intensität der Hypersekretion sowohl 
durch psychische, wie auch durch andere Einflüsse ständig wechselt 
und darum auch zu einer Steigerung der antagonistischen Vagus- 
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reizbarkeit führen müßte. Für die Annahme, daß der Körper za 
einem kompensatorischen Ansgleich auch in diesem Systeme neigt, 
dafür kann man auch vielleicht die Schilddrüsenvergrößernng in 
der Gravidität verwenden. 

Eine derartige Patientin haben wir ebenfalls geprüft und es 
zeigte sich unseren Erwartungen gemäß eine außerordentlich starke 
Reaktion auf Pilocarpin, während jedoch auch Adrenalin relativ 
starke Wirkung (Tremor, Glykosurie) entfaltete (Fall XVIII). 

Fernerhin beobachteten wir eine wesentlich überwiegende 
Pilocarpinwirknng bei einer Hysterica, die wegen Magenschmerzen 
zu uns kam; hierbei ist hervorzuheben, daß zweimalige Unter¬ 
suchung des Mageninhaltes nach Probefrühstück ein völliges Fehlen 
der Salzsäure ergab; davon das eine Mal bei vorhergegangener 
Pilocarpininjektion; jedoch hat uns dieser Umstand nicht abgehalten, 
doch an eine vagotonische Disposition zu denken. Auch ein Fall 
von Asthma bronchiale zeichnete sich durch ganz besondere Pilo¬ 
carpinwirkung aus, wenn gleich nicht durch Lungenerscheinungen; 
die Patientin verhielt sich aber ebenfalls gegen Adrenalin durch¬ 
aus nicht ganz unempfindlich. Die Pilocarpinreaktion trat sodann 
noch besonders hervor bei einem Vitium cordis, wo sie sich in 
starker Alteration des Allgemeinbefindens und Erbrechen äußerte; 
sowie bei einer Hysterica, die wegen „Ohnmachtsanfälle“ herein¬ 
gebracht wurde. Interessant war im letzten Fall die außerordentliche 
Verstärkung der Ovarie sowie starkes Tränenträufeln neben inten¬ 
siver Salivation und Schweiß. 

Bezüglich der beiden Fälle von Herzneurose, die wir wegen 
ihrer Pilocarpinempfindlichkeit als Vagusneurosen auffaßten, ist 
ganz besonders zu bemerken, daß sie beide Erscheinungen von 
seiten des TJrogenitalssystems zeigten; in dem einen Fall trat Harn¬ 
drang, in dem anderen Harndrang mit Spermatorrhoe auf. 

Pilocarpinwirkungen dieser Art beobachteten wir besonders 
stark bei einem Sexualneurastheniker (Fall XXV), der wegen 
Polyurie zu uns kam; es trat nach 20 Minuten Harndrang auf, 
beim Versuch, Wasser zu lassen, rhythmische Unterbrechungen des 
Harnstrahles mit Schmerzen in der Harnröhre; der folgende Urin 
war trübe und enthielt mikroskopisch reichlich Spermatozoen; der¬ 
selbe Patient wies aber auch große Empfindlichkeit gegen Adrenalin 
auf, die sich in starkem Tremor, Glykosurie und allgemeiner Auf¬ 
regung äußerte. 

Ähnlich starke Wirkung beider Drogen fanden wir sodann bei 
einer Patientin mit Zuckungen und Erbrechen auf der Basis von 


Digitized by 


Go^ 'gle 


I 

Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur ph&rmakodynamischen Prüfung des vegetativen Nervensystems. 621 

Hysterie (Fall XXIV). Das Ergebnis war hier etwas befremdend 
insofern, als das Pilocarpin zwar sehr bald intensive Salivation und 
Schweißausbruch, Erregung mit Gesichtsröte und Schmerzen ohne 
Abdominalsymptome hervorgerufen hatte, wohingegen beim Adrenalin 
nach 25 Minuten außer einem intensiven Tremor sich eine aus¬ 
gesprochene Arhythmie (Extrasystolie) einstellte. Eine Stunde 
nach Injektion verschwanden die Extrasystolen wieder und die 
Aktion wurde regelmäßig; es war ganz eklatant, wie das Wohl¬ 
befinden in keiner Weise dabei beeinflußt wurde; subjektiv bestand 
weder Herzklopfen noch Empfindung für den Tremor; Abdominal¬ 
erscheinungen wie Beeinflussung der Zuckungen wurden ebenfalls 
nicht bemerkt. 

Zum Schlüsse folgt noch eine Tabelle, in der wir den Grad 
der Einwirkung von Adrenalin und Pilocarpin durch Kreuze be¬ 
zeichnet haben. 


Tabelle IV. 



Name 

i 

Diagnose 

Adrenalin 

Pilocarpiu 

I 

t 

! W. A. 

Neurasthenie 

+ 

+ 

II 

S. J. 

Metralinsufficienz und Stenose 

+ 

+ + 

III 

B. A. 

Neuropathie 

+ 

+ 

IV 

S. M. 

Neuropathie, Struma 

-*- + 

+ 

V 

M. J. 

Neurosis cordis 

+ ? 

+ + + 

VI 

H. L. 

Neurosis cordis 

+ V 

+ + + 

VII 

E. A. 

Neurasthenie, Tbe-Phobie 

+ 

+ 

VIII 

K. G. 

Neuropathie, Gastralgie 

+ ? 

+ + + 

IX 

G. M. 

Hysterische Anfälle 

+ 

+ + + 

X 

H. E. 

Neurasthenie 

+ ? 

+ 

XI 

D. H. 

Hysterie 

+ 

+ + 

XII 

R. J. 

1 Neurosis cordis 

-I- + + 

+ 

XIII 

W. S. 

Hystero-Neurasthenie 

: + + 

+ 

XIV 

: H. G. 

Neurasthenie 

+ + + 

+ ? 

XV 

! K. J. 

Neurosis cordis 

+ + 

+ + 

XVI 

A. C, 

1 Neurosis cordis 

+ + + 

+ 

XVII 

Sch. A. 

Asthma bronchiale 

+ 

+ + 

XVIII 

R. E. 

I Gravidität Struma 

+ + 

+ + + 

XIX 

B. M. 

Myxödem 


+ + + 

XX 

1 Sp. .1. 

Basedowoid 

+ + + 

j- 

XXI 

i L. A. 

Basedowoid 

+ + + 

+ + + 

XXII 

B. K. 

Herzneurose, Struma 

+ + + 

+ + + 

XXIII 

K. C. 

Neuropathie 

+ + + 

— 

XXIV 

B. K. 

Hysterie 

+ T + 

+ + 

XXV 

C. .1. 

Neurasthenia sexualis 

+ + 

+ +-F 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


Kleinere Mitteilungen. 

1. 

Der normale nnd pathologische Zungenbelag. 

Von 

Dr. F. Schilling, 

Leipzig. 

Über die Ursachen des Zungenbelages und seine diagnostische wie 
prognostische Bedeutung bei den Digestionserkrankungen sind im Laufe 
der letzten 60 Jahre die konträrsten Ansichten geäußert, so daß von 
den Autoren, die sich über dies Thema äußerten, nicht zwei miteinander 
harmonieren. In früheren Jahren wurde das Aussehen der Zunge in 
seinem Werte überschätzt, in der letzten Zeit eher unterschätzt und als 
indifferent bei Verdauungs- oder allgemeinen Leiden bezeichnet; vielfach 
wurde ein direkter Konnex zwischen Magenstörungen und „schlechter* 
Zunge geleugnet, so daß Rückschlüsse von letzterer auf Besserung oder 
Verschlimmerung der Magenerkrankung als falsch bezeichnet wurden. 

Um nur die hervorspringendsten Äußerungen, welche zu meinen 
Untersuchungen an mehreren Hundert Patienten gastrischer und anderer 
Art Anlaß gaben, hier kurz anzuführen, so äußert sich Unna 1 ), daß 
es keinen normalen Belag gibt, noch geben könne, weil sich der Zu¬ 
stand eines Individuums beständig ändere, während Rosenheim 2 * ) den 
Belag als Glossitisfolge und Henoch 8 ) als Stomatitissymptom definieren. 
Es erübrigt sich, auf diese Annahmen hier weiter einzugehen, weil Glos- 
sitis eine geschwollene und rote Zunge mit Fieber zeigt und Stomatitis 
— z. B. mercurialis — nur einen speziellen Fall von diffus grauer 
Zunge aufweist. Leube 4 * ) nimmt nervös reflektorische Einflüsse für 
den Belag bei Magenkrankheiten in Anspruch, was Ewald 8 ) seiner¬ 
zeit bestritt, und Fleischer 6 ) rekurriert auf Reflexe und Fortsetzung 
des Prozesses vom Magen resp. Darm nach oben. — Boas 7 ) hingegen, 
der entfernte Einflüsse abweist und nur lokale — außer bei Fieber — 
gelten läßt, hält das Aussehen der Zunge lediglich für einen Abklatsch 
der Mundhöhle. Sticker 8 ) sucht in mechanischen und chemischen 
Reizen die Ursache, wofür er in den Gegensätzen des roten und weißen 
Zungenaussehens, rot nämlich bei Ulcus ventriculi, Gastritis acida, Hyper¬ 
acidität, Hypersekretion und aktiver Ektasie und weiß bei Subacidität, 
Atonie, Gastritis mucosa, Atrophie und Carcinom den Beweis er¬ 
blickt. — Ganz im Gegensatz zu diesen mehr oder minder unbewiesenen 
älteren Ursachen führen in jüngster Zeit J. Müller 9 ) und Fuchs 19 ) 
als Hauptursache des Belages die Länge und Dichte der Papillae fili¬ 
formes, welche mehr den Rücken der Vorderzunge, die Mitte und Seiten als 

1) Über den normalen Zungenbelag. Vierteljahrschr. f. Dermat. u. Syph. 1881. 

2 ) Lehrb. der Magen- u. Darmkrankheiteu. 3) Arch. f. klin. Med. 1863. 

4) Klin. Diagnost. 5) Klinik d. Verdauungskrankh. 6) Lehrbuch der inn. Med. 

7) Magenkrankheiten. 8) Handbuch der prakt. Med. 

9) Münchener med. Wocheuschr. 33, 1900 10) Inang.-Diss. Würzburg 1898. 
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die Bänder und Spitze des Organes besetzen, an denen meist die niedrigeren 
roten Papillae fungiformes prävalieren, an; jene Papillen laufen in drei, 
vier und fünf Spitzen aus und tragen reichlich verhornte Epithelzellen, 
die leicht quellen und sich derartig verfilzen, daß ein grauer dichter 
Basen die Mukosa fiberzieht. Dieser Belag sei unabhängig von Magen¬ 
krankheiten und nach Fuchs sogar ohne jede Bedeutung. Je weniger 
von den bis zu 3 mm wachsenden Fadenpapillen vorhanden sind, desto 
glatter und roter siebt die Oberfläche aus, weil die Pilzpapillen in der 
Hegel wenig emporragen und nur mit einer dünnen Epithelschicht be¬ 
deckt sind, so daß die roten Pünkten deutlich hervortreten; umgekehrt 
je länger und dichter sie auftreten, desto grauer und unebener erscheint 
sie. Müller bringt noch die Kapillaren, also die Blutzirkulation, in 
Zusammenhang damit, indem die sichtbaren Gefäße dem Belag ein rot¬ 
grauweißliches Aussehen verleihen sollen. — Neuerdings weist Ewald 1 ) 
wieder gemäß seiner Erfahrung auf das häufige Parallelgehen von gutem 
und schlechtem Aussehen der Zunge und Besserung oder Verschlechterung 
der Magenstörungen hin, ohne den Konnex anders als auf die häufige 
Beobachtung von besserem Aussehen der Zunge nach Besserung des 
Magenleidens und den Hinweis auf Käst ’s 2 ) Versuche über den Rück¬ 
strom von inkorporiertem Lykopodium aus der Magenhöhle in den Mund 
und Rollin’s 8 ) Beobachtung der häufig roten Zunge bei Superacidität 
und Nervosität zu stützen. Matthieu-Roux 4 ) definieren die epi¬ 
theliale Desquamation als Folge einer superfiziellen Dermatitis, mag der 
Detritus adhärieren oder abfallen; je gefäßreicher die Mukosa sei, desto 
mehr vermehre sich der Belag, dessen Ursachen in Inanition, unge¬ 
nügender Ernährung, lokalen Beizen oder Infektion zu suchen sei. 
Luzzato 5 ) erklärt in 50 °/ 0 den Belag als Zeichen der Darmfaulnis, doch 
wechsele das Aussehen der Zunge in gewissen Zeiten und Tagen. Bouveret 6 ) 
findet die belegte Zunge bei Gastritis und nervöser Dyspepsie, womit er 
sich in Gegensatz zu Ewald hinsichtlich der Dyspepsie setzt. 

Zunächst handelt es sich bei näherem Eingehen auf unser Thema 
darum, festzustellen, ob Unna Recht hat zu sagen, daß es keinen nor¬ 
malen Zungenbelag gibt. Diese Behauptung trifft nach meinen Beobach¬ 
tungen sicherlich nicht zu, so lange der Zunge die modernen Reizmittel des 
Tabaks, Alkohols und Kaffees in jeder Form fernbleiben und die Münd- 
böhle nicht durch eitrige Zahnprozesse und chronische Angina-Pharyn¬ 
gitis verunstaltet wird. Nichtraucher und Nichttrinker, junge Mädchen 
mit intaktem Gebiß und frei von lymphatischer Anlage zeigen ebenso 
wie Säuglinge das, was ich normales Aussehen der Zunge nenne: Grau¬ 
rote Farbe der Spitze und des Rückens samt Ränder mit 
deutlich erkennbaren Papillae filiformes und fungi¬ 
formes, als deren Ursache sich bei dem Abschaben geringe Epithel¬ 
zellen mit spärlichen Streptokokken erweisen. Müller bezeichnet die 
Zunge als normal, welche rosa aussieht, leicht feucht ist und selten in 
der Mitte und auf dem hinteren Abschnitt einen geringen Belag trägt. 
Ewald erklärt den Belag an der Zungenbasis morgens bei vielen Per- 


1) Eulenburg’s Realencykl. 1910. 2) Berliner klin. Wochenschr. 1906. 

3) Ebenda 1896. 4) Gaz. des hop. 1903. 5) Riv. venet. ad ann. XX. 

6) Traitö des mal. de Test. 
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sonen noch als normal. — Die Zunge wird gewöhnlich, soweit nicht ein 
spezielles Interesse erwächst, mit dem Pharyngoskop Einblick über die 
Hinterzunge zu gewinnen, nur hinsichtlich des Vorderteiles mit dem 
Rücken, den Rändern und der Spitze inspiziert; nervöse Patienten und 
Hypochonder, die auf das Aus- und Ansehen ihrer Zunge bis zur 
Wurzel großes Gewicht legen, bringen auch die Pap. circumvallat. 
deutlich zum Vorschein. Tatsächlich zeigen Spitze, Wurzel und der 
dazwischenliegende Körper der Zunge häufig Differenzen in Niveau und 
Farbe, während der Untergrund ein helleres oder dnnkleres Rosa be¬ 
hält'; für die Farbe der Wurzel ist der Reichtum der Balgdrüsen an 
adenoidem Gewebe mit reichlich auswandernden Lymphocyten und die 
Nachbarschaft des angrenzenden oralen Pharynx maßgebend. — Patho¬ 
logisch wird das Aussehen, sobald diffus grauweißer oder dickgelber, 
übelriechender, schmieriger oder käsiger Belag die Mukosa überdeckt, 
so daß von den Papillen wenig oder gar nichts bei ruhiger Lage 
der Zungenmusknlatur in der Mundhöhle zu sehen ist. Daß Trocken¬ 
heit, Fieber, Mundatmung, gefärbte Speisen und Getränke dies Aus¬ 
sehen modifizieren können, hängt von Zufälligkeiten oder Umständen 
ab, welche von außen einwirken. Mikroskopisch ändert sich das Bild 
gänzlich: die Epithelien sind zahlreicher geworden, oft in 
dichten Lagen angeordnet, 1 2 ) zuweilen verkümmert und 
eingeschrumpft, zuweilen gequollen, überdies über¬ 
lagert von dichten, öfter braungefärbten Kokkenhaufen 
bis ausgedehnten Rasen, zu denen sich noch Bazillen, längere 
Stäbe und Leptothrixfäden in dicht gedrängten Büscheln ge¬ 
sellen, die nach Jodzusatz bald blau oder rötlich aussehen. Hefezellen, 
Mundspirochäten, Schimmelpilze mit Sporen tauchen vereinzelt auf. Der 
weiß-milchige Belag, welcher zuweilen zu Gesicht kommt, besteht aus 
viel Kernen mit wenig Epithelien und spärlichen Kokken. Dicker käsig¬ 
weiße Belag enthält noch reichlich Speisereste, *) welche in Zersetzung 
begriffen sind. Trifft man Leukocyten in größerer Zahl, so sind sie auf 
Reizzustände in der Mundhöhle zurückzuführen. — Wenn die Ränder 
der Zunge häufig frei bleiben, so hängt dies von dem Uberwiegen der 
Pilzpapillen und der Feuchtigkeit des Mundbodens ab, welch letztere 
ihren reinigenden Einfluß geltend macht; indessen gibt es hier viele 
Ausnahmen von der Regel und zuweilen sind rote Inseln auch auf dem 
sonst grauen Rücken sichtbar, weil hier dann ähnlich wie auf der hinteren 
Mittellinie ausnahmsweise Pap. fungiform. angehäuft sind. 

Einige Abarten des diffus grauweißen Belages heben sich ab und 
lassen sich immer sofort wiedererkennen. Dahin zählt die Raucher- und 
meist Trinkerzunge, welche sich durch niedrige Papillen, flaches, gleich¬ 
mäßiges, graues Niveau, unterbrochen von kaum sichtbaren roten Lücken, 


1) Wenn Müller meint, daß die abgestoßenen Epithelien nie größere Dimen¬ 
sionen annebmen, so möchte ich ihm entgegentreten, da ich dichte Lagen und 
ganze Papillenaufsätze zu Gesicht bekam, wenn ich den Belag mit dem Messer¬ 
rücken abschabte. Auch kann ich nicht zageben, daß der Belag stets morgens 
dicker als abends ist. 

2) Die Speisereste ändern sich nach den genossenen Mahlzeiten in Fleisch, 
Ei, Käse, Fett, Gemüsereste, Obstschalen, Nußreste und Brot. 
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auszeiciinet und im Aussehen einer Pflasterstraße, auf der kein Stein 
den anderen überragt, gleicht. Auch bei übermäßigen Kaffeetrinkern 
läßt sich diese Abart wahrnehmen. Anämische Personen weisen ein 
mattes Grau auf, wogegen der Untergrund der Zunge mattrot aussieht. 
Ist die Oberfläche der Zunge von Rissen durchzogen, mögen sie längs, 
quer oder schräg verlaufen, so wird das Weiß von roten Linien unter¬ 
brochen, die sich bei dem Herausstrecken, Verlängern und Verbreitern 
der Muskulatur vergrößern. Ganz frei von Papillen ist der Grund der 
Risse nicht, wie anderseitig behauptet wird. 

Klinisch charakterisiert sich die Soorzunge *) — der Mehlmund des 
Volkes —, welche bei elenden Päppelkindern und marastischen Er¬ 
wachsenen der Pflege so viel zu schaffen macht, ehe sie heilt, genügend, 
da die Papillen von dem Fadenpilz x ) (Monila candida) pilzartig fest 
um wuchert und durchsetzt sind. Bei den Aphthen ist das Grau¬ 
weiß selten sehr dick, aber dafür riecht die Zunge meist übel. 
Sticker spricht von weißgetünchter Zunge bei der Pest. Dickinson 1 2 * ) 
bezeichnet die Zunge als getüncht, deren Oberfläche stark belegt ist, deren 
P. filiform, weit voneinander abstehen und deren Zwischenräume von 
Epithel und Parasiten gefüllt sind. Die Himbeerzunge des Scharlach 
bringt die P. fungiform. in besonderer Reinheit und Glätte zu Gesicht; 
ähnliches Aussehen fand ich, nur an anderer Stelle, etwa an den Rändern 
oder in der Mittellinie, bei Hyperästhesie, an der nervöse, hysterische 
Frauen za leiden pflegen. Trocken und mit oder ohne Belag fand 
Sticker die Zungenoberfläche bei Mundatmern, im Fieber, bei Diabetes 
meli'tus, Nephritis chronica (ich nicht!), Morpbiophagie, Atropingebraucb, 
Alkoholismus, viel Gewürz Konsumierenden und Tabakrauchern. 

Bei allen Stomatitiden (catarrhalis, mercurialis, ulcerosa, gangraenosa) 
überzieht dicker übelriechender Belag die Zunge, sowie meist die Lippen- 
und Wangenschleimhaut. Nicht zu verwechseln ist damit die Milch - 
und Mehlsuppenzunge, die den Nichtkenner irre führen kann, wenn er 
den Allgemeinzustand nicht beachtet und zu fragen unterläßt, was zuvor 
genossen war. Schinkenzunge und Fuligo sind dem Typhus abdominalis 
eigentümlich, doch nicht immer anzutreffen. Bei der Landkartenzunge 
erhebt sich ein weißer Wall, der aus Epithelien mit Leukocyten be¬ 
steht, neben ausgebuchteten roten Stellen; nach Clausner 8 ) spielt der 
Prozeß oberflächlich in den papillären Teilen der Mukosa, wobei das Epithel 
ödematös gelockert und von Leukocyten durchsetzt ist, während in der 
Tiefe Dilatation der Venen und Lymphgefäße besteht. Czerny’s An¬ 
nahme, daß das Vorkommen der exsudativen Diathese der Kinder eigen¬ 
tümlich sei, trifft nicht zu, da ich es bei der Dentition, bei Verdauungs¬ 
störungen und bei Erwachsenen wiederholt antraf. 

Als Raritäten des Aussehens der Zunge erwähne ich Nigrities 
(schwarze Zunge), welche auf ein Durchwuchern der Pap. filif. von 
pigmenterzeugendem Mucor zurückzuführen 4 ) und mittels Pinseins von 

1) Heutzutage gilt weder Oidium albicans noch Mycoderma vini. als Er¬ 
reger des Soor. Gueguen spricht sogar von Oospora lingualis. 

2) A lecture on the tongue. Lanc. 1903. 3) Arch. f. Derm. u. Syph. C. 

4) Blegoard sieht die Ursache der Pigmentierung in Färbung mit Quecksilber 

und Farbstoffen (Arch. f. Laryng. 20. Bd.) und empfiehlt Überpinseln mit 10°/ o H a 0*. 
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SalicylspirituB zu beseitigen ist, Psoriasis, runde Flecken mit weißem 
Epithel aufweisend, und Pityriasis; sie erinnern in ihrem Auftreten an 
die den Dermatologen auf der Epidermis bekannten Erkrankungen. 

Müller und Fuchs führen Zahlen über die Reinheit im Ver¬ 
hältnis zum Belegtsein im verschiedensten Alter an. Ersterer fand unter 
100 Personen höheren Alters 4 stark, 11 mittelstark, 18 schwach (= 33 °/ 0 ) 
belegt und 67 rein, letzterer dagegen unter 500 jugendlichen Personen 
38 °/ 0 rein, 21 °/ 0 beträchtlich, 22 °/ 0 mittelstark und 19 °/ 0 gering be¬ 
legt, aber bei 120 Altern 4,1 °/ 0 stark, 11,3 °/ 0 mittelstark, 18,2 °/ 0 
schwach belegt und 66,3 °/ n frei. Vielfach fehlten lokale Ursachen, wie 
Pharyngitis, Caries, Stomatitis. Müller rechnet mit der Annahme, daß 
im Alter die Zunge mit ihren Papillen atrophiert und deshalb keine 
Epithelschiohten mehr haften können, mithin die Freiheit in 2 3 * * / 3 aller 
Fälle überwiegt; allein liegt die Reinheit hierin sicherlich nicht be¬ 
gründet. Gleichzeitig läßt die Zirkulation des Blutes und die Regene¬ 
ration des Epithels wesentlich nach, so daß auch bei sichtbaren Papillen 
die Verhornungsschicht eine sehr mäßige ist. Stelle ich meine Zahlen- 
ergebnisse daneben, so fand ich unter meinen Patienten, die jedes Alter 
umfassen, nur 15 °/ 0 mit Normalzunge, darunter 10 weibliche und 
5 männliche; auf Differenzen von mittelstark und wenig stark lasse ich 
mich nicht ein. Hier in Sachsen zeigt sich die Mundhöhle vielfach er¬ 
krankt, ein volles Gebiß sehe ich sehr selten; der Drang, zeitig künst¬ 
lichen Ersatz für den Verlust von Zähnen zu suchen, tritt erst in den 
letzten Jahren mehr im Mittelstände hervor, und die Mundpflege liegt 
nicht bloß im Arbeiterstande im argen. Nichtrauchern begegnet man 
immer seltener, zu den regelmäßigen Biertrinkern sind auch viele Frauen 
zu rechnen. Müller führt auch noch seine Beobachtungen bei ein¬ 
zelnen Krankheiten an; belegte Zunge konstatierte er bei Gastritis 
(82 °/ 0 acuta, 55 °/ 0 chronica), Ulc. ventric. 19 °/ 0 , Carcinom 65 °/ 0 , 
Dyspepsie 68 °/ 0 , Angina 80°/ 0 , Scharlach 78 °/ 0 , Pneumonia croup. 87 °/ 0 . 

Was nun die Ursachen des Belages anbelangt, so ergeben sich vor 
allem als äußere die mit Mikroben durchsetzten Ingesta 1 ) (inkl. Alkohol, 
Tabak, Kaffee), besonders in gärendem Zustande 2 ), mögen sie per os 
eingeführt sein oder nach dem Erbrechen in zersetztem Zustande die 
Mundhöhle passieren und hier teilweise haften bleiben, und innere 
hämatogene (Infektionskrankheiten, Intoxikationen mit Blei, Quecksilber, 
Arsenik, Kupfer) neben lokalen Mund- und Rackenkrankheiten; auf sie 
habe ich nachdrücklichst in meiner Stomatologie 8 ) hingewiesen. Daß 
die reizenden Ingesta bereits im Munde, in dem sie bei dem Kauen ver¬ 
weilen und Reste hipterlassen, die hier mit den ubiquitären Staphylo¬ 
kokken, Bazillen und Pilzen reichlich in Kontakt treten, dieselbe Schädi¬ 
gung wie im Magen, wo sie länger verweilen, falls sie nicht erbrochen 
werden und dann bei dem Erschöpfungszustände im Schlunde und Munde 


1) Nach Plönies war bei 90,5°/ 0 des Zungenbelages öärung des Magen¬ 
inhaltes schuld. Zeitscbr. f. klin. Med. 59. Bd. 

2) Schilling, Mundkrankheiten. Würzbnrg. Abh. XXI. 

3) Auch reizende Medikamente, wie konzentrierte Lösungen von Kal. permang. 

und Thymol, zum Reinigen und Desinfizieren der Mundhöhle verwandt, erzeugen 

nach Pribram Stomatitis und Glossitis. 
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noch lange haften, hervorrufen, liegt auf der Hand. Die Mundhöhle ist 
ein Raum mit vielen Nischen und Seitentaschen, der mit der Außenwelt 
stark kommuniziert; diesen Punkt sollte man nicht vergessen. Keines¬ 
wegs kann ich deshalb Ewald zustimmen, der das Verhalten der Zunge 
dem Zustande des Magens vielfach parallel gehen laßt, ohne das Bestehen 
primärer Stomatitis zuzugestehen; hier wie dort gebraucht der Abstoß- 
und Reinigungsprozeß auf der Mukosa im Mund, Pharynx, Ösophagus 
wie Magen Zeit, im Munde geht die Desquamation vielfach rascher vor 
sich, weil die Ursachen hier nicht so lange Zeit einwirkten und außer 
der Morgentoilette manches zur Reinigung beiträgt. Nicht selten kann 
man verfolgen, wie den Belag neue Schädlichkeiten steigern und wie 
8chonung und Säuberung den Belag bessern. Bei Erkältungs-(Durch- 
nässungs-)Qastroenteritis sah ich schon am 3. Krankheitstage eine nur 
noch wenig belegte Zunge, die anfangs diffus grauweiß aussab, obschon 
der Patient nur zweimal GriesbouUlon in kleiner Menge zu sich nahm 
und alles übrige ablehnte; die Ursache des Katarrbes hatte hier den 
Mund nicht direkt getroffen. Auch bei akutem Gelenkrheumatismus sah 
ich schon am 4. Tage die früher dickgelb belegte Zunge von graurotem 
Aussehen, aber aller Appetit lag noch darnieder. Die Länge, Zahl und 
Verbreitung der filiformen Papillen, Alter des Patienten oder Nicht¬ 
patienten, Zirkulation Bind durchaus nicht gleichgültig für das Haften 
der verhornten Epithelzellen, das Wuchern der Staphylokokken und 
Leptothrixfäden, für die baldige dauernde oder zögernde Abstoßung des 
Belages. Ausschlag für die Wiederkehr des grauroten Aussehens der 
Mukosa gibt die bessere Blutzirkulation, die Durchfeuchtung der Mukosa, 
die zunehmende Ernährung. Daß sich ein stärkeres Grauweiß in Gestalt 
einer römischen V, deren Basis an die Pap. circumvallatae reicht, auf 
dem Zungenrücken länger hält oder öfter im allgemeinen beobachten 
läßt, hat seinen Grund in dem uberwiegen der Fadenpapillen an dieser 
Stelle mit Liegenbleiben von Speisrresten, welche in der Zungenmulde, 
wenn ich so sagen darf, bei ungenügender Zungenpfiege gern haften. 

Nach Sticker handelt es sich, wie wir zum Teil schon früher er¬ 
wähnten, bei Belag um Magenleiden (Subacidität, Atonie, Gastritis, 
Atrophie und Carcinom) oder krankhafte Blutalteration, Glykämie, 
Urämie, Cholämie oder Störungen des Sensoriums. Nach Fleiner 1 ) 
ist die Zunge bei Gastritis acuta dick, schmierig belegt, trocken oder 
stark feucht, bei G. chronica grauweiß belegt, weil meist Stoma¬ 
titis dabei sei, nur Rand und Spitze Beien meist gerötet, Papillen 
geschwellt. Das Ulcus ventriculi gehe mit Belag einher, wenn erbrochen 
wird. Wenn Boas nur lokale Ursachen der Mundhöhle, adenoide 
Wucherungen, Salvation und veränderte Beschaffenheit des Mundspeichels 
mit Ausnahme fieberhafter Erkrankungen gelten läßt, so ist der Rahmen 
viel zu kurz gefaßt; Müller und Fuchs vermissen gerade vielfach 
lokale Ursachen, so daß noch andere bestehen müssen. Ewald zieht 
für viele Fälle primäre Nerveneinwirkung als Erklärung für die Ab¬ 
hängigkeit des Aussehens der Zunge von der Beschaffenheit des Magens 
heran, hält die Gepflogenheit der alten Arzte, bei Digestionsleiden regel¬ 
mäßig 'nach der Zunge zu sehen, auch heute noch für berechtigt und 


1) Magenkrankheiten. 
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verweist auf das häufige Zusammentreffen von roter Zunge mit Ulcus 
und nervöser Dyspepsie bei Hyperacidität und von Gastritis acuta et 
chronica mit regelmäßigem Belag (Rollin). Daß der bloße Kauakt nicht 
als mechanischer Reinigungsakt genügt, davon kann man sich bei starken 
Essern trotz fehlender sonstiger Mundstörung überzeugen : tatsächlich sind 
hier andere Zusammenhänge, wie wir sie oben angedeutethaben, im Spiel. 

Käst’s Rückstrom versuche, die er mit Lykopodium bei Patienten 
unter vorherigem und nachherigem Mundspülen mit und ohne Erfolg 
ausführte, habe ich in anderer Weise wiederholt und kann sie bestätigen. 
Doch benutzte ich Himbeermarmelade und Bolus alba. Himbeerreste 
sind an den Haaren, Bolus leicht als graues Pulver wiederzuerkennen; 
indessen empfehle ich Oblaten nnd Kapseln nicht als Versuchsobjekt¬ 
träger, weil man von beiden nach dem Schluckakt bald Geschmacks¬ 
empfindungen von Fruchtsaft oder Metall im Munde verspürt. Allein 
galten abendliche Eingüsse von Bolussuspensionen per Schlauch mit 
reichlichem Nachspülen unter allmählichem Zuiückziehen des Schlauches 
als Beweis, doch darf man nicht zu bald nach der Abendmahlzeit den 
Versuch beginnen, da sonst leicht mit den Ingestis aller Bolus in den 
Darm entleert wird. Suspendierte Körper gelangen in die Mundhöhle 
zurück, nicht die Haare der Himbeere; schon iin Spülwasser senken sie 
sich rasch zu Boden und sind im Spitzglase leicht aufzufinden. Nach 
Roll in’s Vermutung soll infolge von Hyperacidität die rückströmende 
Salzsäure die Röte der Zunge veranlassen, eine Hypothese, der ich 
nicht ohne Rückhalt zustimme, obgleich sie die Desquamation durch 
Hemmen der Wucherung von Mikroben reduzieren könnte. Überstreicht man 
öfter am Tage eine belegte Stelle der Zungenoberfläche mit verdünnter Salz¬ 
säurelösung, so hellt sich die Partie bald auf. Keineswegs ist dieser Versuch 
mit dem Rückstrom gleichzustellen, auch deckt sich Hyperacidität nicht 
immer mit roter Zunge. — Korrespondierende nervöse Einflüsse treten 
sicherlich stets zwischen Mund- und Magenhöhle in Tätigkeit, jedoch 
sind sie mehr ab- als aufwärts gerichtet. Die rückwärtige Kommuni¬ 
kation macht sich im Aufstoßen von Luft und Gasen, vermischt mit 
Speiseresten nach dem Essen, im Vomitus und Regurgitieren der Speisen, 
am deutlichsten bei Ruminanten, deren Cardia sich leicht öffnet, bemerkbar. 
Gase besitzen Triebkraft nach oben, der aufwärtige Transport von Speiseresten 
hängt von Muskelkontraktionen und negativem Druck im Ösophagus ab. 
Suspensionen finden im Randstrom ihren Rückweg, zumal während der 
nächtlichen Seitenlage. 

Die rote, rissige, fleischige Zunge (lingua dissecata) fand 
ich angeboren und erblich. Es ist eine kongenitale, nicht akquirierte 
Erscheinung, die auch gelegentlich bei Geschwistern wiederkehrt. Ihr 
Niveau sieht wie ein gepflügter Acker aus, auf dem die Schollen ir¬ 
regulär nebeneinander liegen. Daß derartige Personen besonders nervös 
sind oder überhaupt zu Nervosität neigen, kann ich nach Beobachtungen 
an einer Reihe von Fällen nicht allgemein bestätigen. 

Die rote glatte Zunge mit fehlenden oder wenigen Fadenpapillen, 
aber nicht immer zahlreichen Geschmackspapillen, zeichnet sich wie die 
feuchte durch viel Leukocyten im Abstrich aus; bei dem Streichen mit 
dem Finger über das Niveau fühlt man eine ganz ebene Fläche. Hierin 
liegt der deutlichste Beweis für die Wichtigkeit der Fadenpapillen für 
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die Felzzange und den Belag überhaupt. Woher stammen aber die 
Leokocyten? Die Zunge besitzt an ihrer Wurzel mehr oder weniger 
Balgdrüsen, an dem Grunde der Wallpapillen und des Zungenrückens 
verlaufen ausgedehnte Lymphgefäße, sogar die Tonsillen scheiden Leuko- 
cyten, wenn auch nicht, wie neuere Untersuchungen lehren, in der früher 
vermuteten Menge aus; fortgeschwemmt werden sie mit dem Mundspeicbel 
nach vorn sicherlich nicht, da ich solche nie in der Flüssigkeit des 
Zungenbodens fand. Sicherlich handelt es sich hier wie bei der stark 
feuchten und hyperästhetischen Zunge um Beizzustände, bei denen das 
Nervensystem im Spiele ist. — Daß die rote und glatte Zunge nicht 
ganz ohne Epithel ist, bestätige ich Sticker. 

Müller’s Angabe, daß bei Krebs und Phthise die Zunge rot 
aussieht, vermag ich als die Regel nicht zu bejahen, noch kann ich 
Boas zustimmen, daß bei Magenkrebs die Zunge gar nicht selten normal 
aussieht, was höchstens für die Latenz- und Initialperiode, nicht aber 
für Stenosefälle und Corpuscarcinom zutrifft. Die maßgebenden Zu¬ 
stände, Ernährung, Appetenz, Zirkulation, Fieber, Exspekloration, Intoxi¬ 
kation und Tussis pharyngea wechseln so außerordentlich, daß Besserung 
der Verschlimmerung oder umgekehrt folgt. Innere und äußere Ur¬ 
sachen wirken hier zusammen oder nacheinander. Fuchs sah viel 
Leukocyten bei Carcinom, Herzfehler und Phthise, trotz Verfolgung 
solcher Fälle in längerer Zeit fiel mir diese Beobachtung nicht auf; 
vielleicht spielen Komplikationen mit Laryngitis, Pharyngitis und Stoma¬ 
titis hier eine Rolle. 

Ist die Zunge von tiefen Furchen durchzogen und geschwollen, so 
spricht man von lappiger, wulstiger Zunge, weil das Organ wie gelappt 
aussieht. An Syphilitikern kann man diese Anomalie im tertiären Stadium' 
bemerken; öfter sah ich auch Schwellung und Wulstung bei Fettleibigen 
ohne Atrophie und Lappung. Eine eigentliche Gyriform kam mir selten 
zu Gesicht. Pagenneville 1 ) spricht noch von einer Skrotalzunge, bei 
der Falten wie Runzeln das Niveau ähnlich der Skrotalhaut entstellen. 

Die Vorder- und Hinterzunge, welch letztere als Wurzel hinter den 
P. circumvall. liegt, verhalten sich sehr häufig ganz verschieden, worauf 
wir schon oben aufmerksam machten; diese kann frei und jene belegt 
oder umgekehrt sein. In der Ruhestellung grenzt die Zunge mit ihrer 
Wurzel an die orale Pharynxwand, wie man sich leicht überzeugen kann, 
wenn man Boluspulver auf die Wurzel streut und den Mund schließen 
oder einen Schlingakt vollziehen läßt; nach Offnen des Mundes sieht 
die Pharynxwand wie gepudert aus. Der verschluckte Bissen scheuert 
die Wurzelfläche glatt, während die Vorderzunge noch dick belegt ist und um¬ 
gekehrt fließt Nasen« und Rachenschleim leicht mit ihren Ingredienzien 
über diesen Zungenteil, wo die Vorderzunge frei davon sein kann. 

Daß der bloße Kauakt, das Hin- und Herwälzen der durchspeichelten 
Massen und das Formen des Bissens mit Einschluß der Mundspülung 
durch Getränke und Flüssigkeiten nicht der Grund sein kann dafür, daß 
die Zunge rein wird, geht, abgesehen von den bereits oben angeführten 
Gründen, noch daraus hervor, daß es bei der Pelzzunge mit 1,5 bis 
3,0 mm langen Papillen trotz Schabens mit dem Fischbeinstäbchen nicht 

1) Compt. rend. soc. biol. CXL. 
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gelingt, den roten Zangengrond rein zu Gesicht za bringen, wovon sich schon 
mancher nach einem za gemischten Abendmenu morgens überzeugt hat. 

Von der Reaktion der Zangenfeuchtigkeit, ob saaer oder neutral, 
welche Reaktion vorwiegt, sah ich keinen Einfluß aaf das Aaftreten von 
Belag oder Nichtbelag. 

Der Foetor oris hängt keineswegs, wie man vielfach liest, allein 
von Speiseresten ab, die aaf den Pap. circumvallat. liegen and faulen, 
sondern geht meist von der Mitte des Zangenrückens, welche etwas 
tiefer als das Randniveau liegt, und Zahnlücken and Zwischenräumen 
aas, an denen Speiseresiduen hängen bleiben. Der fade Nachgeschmack 
nach Speisen wird eher durch sie vermittelt. Das Abbürsten des 
ZungenrückeD8 bringt ebensowenig wie allein das Zahnstochern Freiheit 
von fremdem Inhalt, wenn nicht gründliche Spülungen mit alkalischen 
Lösungen hinzukommen. Die Zahnbürste, an deren Stelle auch wohl 
besondere Zungenbürsten verwandt werden, muß selbst dabei rein ge¬ 
halten, etwa in 1 °/ 0 Creolin ausgewaschen und in Formalin aufbewahrt 
werden, sonst ist sie ein Träger vieler Staphylokokken, Bakterien und 
Pilzsporen. Das Kauen kandierter Kalmusatückchen nnd aromatisierter 
Cachoupillen (Cachou di Bologna) oder Nutschen von Pfefferminzplätzchen 
regt den Speichelfluß an und trägt zum Fortspülen und Vermindern des 
üblen Geruches bei. Adstringierende Losungen schaden mehr als sie 
nützen, obgleich sie noch Empfehlung finden. 


2 . 

Zum Artikel Baetges, „Über Wachstum und Perforation 
von Aneurysmen“. (Dieses Archiv Bd. 113.) 

Von 

Dr. P. Hampeln. 

In dieser Arbeit schreibt Dr. Baetge p. 334: „Durch die Unter- 
suchuugen von Döhle u. Heller u. a. wurde die Aufmerksamkeit in 
erster Linie auf die Bedeutung der syphilitischen Gefäßentzündung gelenkt.“ 

Hierzu ist zu bemerken, daß ich schon im Jahre 1886 (Zeitschr. 
f. klin. Med. Bd. 10 und Petersb. medt Wochenscbr. 1889 p. 167) auf 
die Beziehungen der Syphilis zu Erkrankungen des Aortenursprungs hin¬ 
gewiesen habe. Nachher hat dann Malmsten auf Grund anatomischer 
Untersuchungen und klinischer Daten die Lehre von der syphilitischen 
Natur speziell der Aortenaneurysmen eingehend begründet (Studier öfver 
Aorta Aneurysmens Etiologi. Stockholm 1888) und wurde ebenso von 
mir (Berliner klin. Wochenschr. 1894 und Petersb. med. Wochenscbr. 
1904) vom klinischen Standpunkte aus die Abhängigkeit des NB. echten 
Aortenaneurysmas von der Syphilis als seinem wesentlichen Entstehungs¬ 
grunde behandelt. 

Riga, Februar 1914. 
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1. 

A. Strub eil, Zur Klinik der Opsonine. Jena, Gustav Fischer, 
1913. 

Es ist bekannt, daß der Verfasser in Deutschland vielleicht der 
überzeugteste Anhänger der Lehre von dem klinischen Wert der Opsonine 
und von der Brauchbarkeit des opsonischen Index ist. Strubell hat 
Bich selbst so intensiv mit dem Gegenstand beschäftigt, daß sein Buch 
natürlich keine bloße Literaturzusammenstellung sein kann, sondern sub¬ 
jektive Färbung, entschiedene Stellungnahme selbstverständlich sind. 
Die Begeisterung des Autors für die klinische Bedeutung des Wright’schen 
Verfahrens scheint mir indes etwas allzu groß zu sein. Die Wright’sche 
Technik wird sehr ausführlich geschildert, auch die „kleinen Tricks“ 
werden expliziert, die Gegner werden zu schlagen versucht. Ein 
17 Seiten langes Kapitel soll über die Fehlerquellen der Methode auf¬ 
klären. Bei der Vaccinationstherapie beschränkt sich Verf. auf lokale 
Tuberkulose und Staphylomykose. Sehr ausführliche Untersuchungs- 
Protokolle sind den einzelnen Kapiteln beigegeben. Das Buch ist mit 
6 Tafeln geschmückt, die technische Einzelheiten illustrieren; ein Teil 
dieser Bilder, wie z. B. das „Ausblasen des opsonischen Gemisches“, 
würde ich für entbehrlich halten. 

Die Monographie wird Bicher manchen ermuntern, mit den schon 
aufgegebenen Opsoninversuchen es noch einmal zu wagen. Allen der 
Sache ferner stehenden Lesern möchte ich aber raten, sich auch in eine 
der zahlreichen über Opsonine erschienenen Abhandlungen eines weniger 
enthusiasmierten Autors zu vertiefen. (H. Kämmerer, München.) 


2 . 

H. Conradi, Vorarbeiten zur Bekämpfung der Diphtherie. 
Jena, Gustav Fischer, 1913. 

In seinem 1. Kapitel stellt Verf. die Tatsache fest, daß die Endemie 
der Diphtherie an Intensität und Extensität zunimmt. Von 100000 
Lebenden erkrankten an Diphtherie in Preußen 160 im Jahre 1905, 
208 im Jahre 1910, wobei allerdings die Sterblichkeit von 32,7 auf 
24,5 herabging. Das 2. Kapitel behandelt den bakteriellen Nachweis, 
Conradi verwendet nacheinander zuerst die Löfflerplatte und dann die 
von ihm eingeführte Tellurplatte, erstere zur Anreicherung und zum 
Nachweis, letztere nur zum Nachweis. Auf die Neißerfärbung allein 
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darf man sich nicht verlassen, stets ist das Methylenblaupräparat mit heran- 
znziehen. Für den Meerschweinchenversuch verwendet Conradi größere 
Mengen wie bisher, die Abschwemmung einer völlig besäten Serumplatte. 
Conradi unterscheidet vier Typen der Verbreitungsweise, die nur durch 
den kranken oder infizierten Menschen erfolgt: Tröpfcheninfektion, Kontakt¬ 
infektion, Staub- und Luftinfektion, Nahrungsmittelinfektion. Verbreitend 
wirkt nicht so sehr der ans Bett gefesselte Schwerkranke, als der von leichter 
larvierter Nasen- und Rachendiphtherie Befallene (Diphtheria ambulatoria), 
ferner der Rekonvalescent. Der Verf. ist ein entschiedener Gegner der An¬ 
schauung Sörensen’s von der Rekonvalescenzübertragung. Neben 
den Krank werdenden, den akut und chronisch Kranken, den Rekon- 
valescenten und den larvierten Diphtheriefälen sind die krankgewesenen 
Bazillenträger Verbreiter der Diphtherie. Während Conradi diese — 
die Hauptträger — für gefährlich ansieht, hält er die nie krank ge¬ 
wesenen Nebenträger für harmlos. Alle bisherigen Versuche, mit physi¬ 
kalischen, chemischen, bakterio- oder serotherapeutischen Mitteln den 
Diphtheriekeim im menschlichen Organismus abzutöten, haben zu keinem 
nachhaltigen Erfolg geführt. Das Gebiet der Chemotherapie ist aus- 
sichtssreicher. Unter den von Conradi geprüften Substanzen erwies 
sich Malonsäure als das geeignetste Mittel, um in vitro wie in vivo 
Diphtheriebazillen abzutöten, es ergab sich noch in einer Verdünnung 
von 1:3000 eine abtötende Wirkung. Conradi empfiehlt Inhalationen 
und Gurgelungen mit einer 1 °/ 0 Lösung. 

Mag nun das neue von Behring’sche Schutzimpfungsverfahren (Toxin- 
Antitoxinmischung) den Sieg davontragen, oder Conradi Recht be¬ 
halten, daß auch hier nur die Chemotherapie uns weiter bringt, jeden¬ 
falls ist das wertvolle, die ganze Dipbtheriefrage kritisch und fördernd 
behandelnde ßuch jedem Arzt und Hygieniker zu empfehlen. 

(H. Kämmerer» München.') 


3. 

G. Kühnemann, Taschenbuch der speziellen bakteriologi 
sehen Diagnostik. Berlin, Julius Springer, 1912. 

Das kleine Buch ist sehr brauchbar und empfehlenswert und wir» 
auch durch das treffliche, fortwährend neu erscheinende Abel’sch 
Taschenbuch nicht überflüssig gemacht. Es enthält eben nicht so aus 
schließlich Beschreibungen der Technik wie das Abersche, sondern bieti 
kurzgedrängte, aber nichts Wichtigeres außer acht lassende Darstellung« 
über Morphologie und Biologie der Bakterien. Hoffentlich sind auc 
ihm zahlreiche Neuauflagen beschiedeu. (H. Kämmerer, München.) 
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